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Увод: Астма као хронично оболење представља велики здравствени, социјални и 
економски проблем широм света Ово оболење једно је од најчешћих хроничних оболења 
код деце и најчешћи узрок повећаног броја хоспитализација код деце млађе од 15 
година. Резултати досадашњих студија говоре у прилог пораста преваленције астме и 
алергијских болести код деце у последњих десетак година. Епидемиолошка испитивања 
су значајна за разумевање природе астме, као и откривања могућих фактора за тренд 
пораста учесталости астме код деце. Разлика у географској дистрибуцији учесталости 
симптома астме унутар исте земље сугерише да фактори средине, више него можда 
генетски фактори, утичу на дистрибуцију преваленције симптома астме. У литератури се 
као најзначајнији фактори средине истичу загађење животне средине и климатски 
фактора. Доступне студије показују да постоји узрочна повезаност између повећане 
изложености загађењу животне средине и акутних респираторних симптома. Процењено 
је да је у Европи током 2000. године дошло до губитка 3,6 милиона година живота услед 
повећања концентрације респирабилних честица. И новије препоруке Светске 
здравствене организације одлучно предлажу смањење изложености деце загађујућим 
материјама. Резултати доступних студија сугеришу да ефекти загрејавања и топлотних 
таласа, као и ниских темепратура, утичу на морбидитет и учесталост хоспитализација 
деце са астмом. Циљеви истраживања били су одредити преваленцију симптома астме 
код деце узраста од 6 до 15 година на територији Републике Српске, затим одредити 
утицај загађујућих материја животне средине и климатских фактора на преваленцију 
симптома астме код деце узраста од 6 до 15 година на територији Републике Српске.  
 
 
Материјал и методе: Истраживање је проведено у облику студије пресека и 
обухватало је 3000 деце узраста од 6 до 15 година из 13 основних школа на територији 
Републике Српске. Преваленција симптома астме код деце узраста од 6 до 15 година 
одређивала се путем упитника Интернационалне студије за астму и алергије код деце 
(The International Study of Asthma and Allergies in Childhood – ISAAC). Овај упитник 
дизајниран је за потребе мултицентричне студије о преваленцији астме, алергијског 
ринитиса и екцема код деце. Мерење квалитета ваздуха обухватало је следеће 
параметре: сумпoр диoксид SO2 (μg/m
3
), угљен мoнoксид CO (mg/m3), азот диоксид 
NO2 (μg/m
3
), oзoн O3 (μg/m
3
) и респирабилне честице PM10  (μg/m
3
). Континуирана 
мерења компоненти загађености ваздуха вршила су се на метеоролошком 
опсерваторију гдје су се континуирано мерили имисионе концентрације стационарним 
еколошким лабораторијем. Мерења климатских фактора на станицама Републичког 
хидрометеоролошког завода Републике Српске вршила су се према стандардима 
Светске метеоролошке организације (WMO). Мерења су се вршила у оквиру 
метеорoлошког круга који се налази на отвореном простору да би се избегао вештачки 
утицај околине и  у одређеним терминима у зависности од ранга станице. Подаци су 
анализирани уз помоћ статистичког софтвера IBM SPSS Statistics 21. Резултати: 
Визинг у последњих 12 месеци имало је 7,9% деце укључене у студију. Дијагнозу 
астме икада имало је постављено 3,5% испитаника. Статистички значајну учесталост 
недијагностиковане астме имала су деца са блажим симптомима астме у последњих 12 
месеци. Сув кашаљ ноћу био регистрован је код 14,8% испитаника. Код дечака је била 
значајно виша преваленција визинга у последњих 12 месеци и сувог кашља него код 
девојчица. Код превремено рођене деце статистички значајно је виша преваленција 
свих симптома астме. Регистрована је и значајна релација између пушења међу 
укућанима и појаве визинга у последњих 12 месеци (χ2 (1, N=1956) = 5,13, p=0,02). Код 
испитаника чији укућани су пушачи била је виша преваленција овог симптома (9,6%) у 
односу на децу чији укућани не пуше (6,7%). Пушење мајки у трудноћи статистички 
значајно је утицало на преваленцију свих симптома астме код деце.  
Концентрација азот оксида и PM10 је статистички значајно повезана са преваленцијом 
визинга и сувог кашља у последњих 12 месеци, док је повезаност са преваленцијом 
дијагнозе астме код деце на маргини статистичке значајности. 
Концентрација сумпор диоксида и озона је статистички значајно повезана са 
преваленцијом визинга у последњих 12 месеци. 
Преваленција астме у планинској регији је 7,3%, у умерено-континенталној регији је 
8,0% и медитеранској регији 8,4%. Просечна годишња температура даје статистички 
значајан допринос предвиђању појаве визинга у последњих 12 месеци међу децом која 
су икада имали визинг у току живота. Са порастом просечне годишње температуре за 1 
степен вероватноћа појаве визинга у последњих 12 месеци је 1,98 пута већа међу 
децом која су икада имала визинг. Пораст максималне просечне дневне температуре 
статистички значајно утиче на појаву визинга у току живота и сувог кашља у 
последњих 12 месеци. Постоји статистички значајна повезаност између минималне 
просечне дневне температуре и појаве визинга толико тешког да дете није у 
могућности изговорити неколико речи између два удаха.  
Закључак: Мушки пол, рођење пре термина, изложеност дуванском диму и пушење 
мајке током трудноће представљају статистички значајане ризике за развој астме код 
детета.  Дечаци, деца млађег узраста, превремено рођена деца и деца храњена млечним 
формулама у првих 6 месеци живота имају статистичи значајан ризик за развој сувог 
кашља. Статистички значајну повезаност са преваленцијом астме код деце имају 
следеће мерене загађујуће материје: SO2, O3, азот оксиди и PM10. Статистички значајну 
повезаност са преваленцијом астме код деце има пораст просечне годишње 
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Introduction: Asthma аs a chronic diseases  is a major health, social and economic problem 
worldwide. It is one of the most common chronic diseases  in children and the most common 
cause of an increased number of hospitalizations in children under the age of 15 years. The 
results of previous studies show an increase in the prevalence of asthma and allergic diseases 
in children in the last ten years. Epidemiological studies are important for understanding the 
nature of asthma, as well as for discovering of possible factors for the increasing trend of the 
prevalence of asthma in children. The difference in the geographical distribution of the 
prevalence of asthma symptoms within the same country suggests that environmental 
factors, rather than genetic factors may influence the distribution of the prevalence of asthma 
symptoms. Airpollution and climatic factors highlight as the most important environmental 
factors in the literature. Available studies indicate that there is a causal link between 
increased exposure to airpollution and acute respiratory symptoms. It is estimated that was a 
loss of 3.6 million years of life due to increased concentrations of respirable particles in 
Europe during 2000. year. Also, the recent recommendations of the World Health 
Organization strongly suggest reducing children's exposure to air pollutants. The results of 
the available studies suggest that the effects of warming and heat waves, as well as low 
temperatures, influence on the incidence of morbidity and hospitalization in children with 
asthma. The aims of this research were to determine the prevalence of asthma symptoms in 
children aged 6 to 15 years on the territory of Republic of Srpska, to determine the impact of 
air pollutants and climatic factors on the prevalence of asthma symptoms in children aged 6 
to 15 years on the territory of  Republic of Srpska.  
 
 
Materials and Methods: The study was conducted in the form of cross-sectional study and 
included 3,000 children aged 6 to 15 years from 13 primary schools in Republic of Srpska. 
The prevalence of asthma symptoms in children aged 6 to 15 years is determined through a 
questionnaire of the International Study of Asthma and Allergies in Children (ISAAC). This 
questionnaire has been designed for the needs of a multi-center study of the prevalence of 
asthma, allergic rhinitis and eczema in children. Measuring air quality included the following 
parameters: sulfur dioxide SO2 (mg/m
3
), carbon monoxide CO (mg/m
3
), nitrogen dioxide 
NO2 (mg/m
3
), ozone O3 (g/m
3
) and respirable particles PM10 (mg/m
3
). Air quality monitoring 
is performed using the meteorological observatory, where we continuously measured the 
emission concentration by a stationary ecological laboratory. Measurements of climate 
factors in stations of the Republic Hydrometeorological Service of Republic of Srpska were 
done according to the standards of the World Meteorological Organization (WMO). 
Measurements were made in certain periods depending on the station rank in the space of the 
meteorological circle which was located in the open space in order to avoid artificially 
influence the environment. Data were analyzed using statistical software IBM SPSS 
Statistics 21. Results: The prevalence of wheezing in the past 12 months was 7.9%, while 
the prevalence of diagnosed asthma ever was 3.5%. Children with symptoms of mild asthma 
in the past 12 months had statistically significant prevalence of undiagnosed asthma. A dry 
cough at night was registered in 14.8% of participants. Boys have significantly higher 
prevalence of wheezing in the past 12 months  and a dry cough than girls. Premature infants 
have significantly higher prevalence of all asthma symptoms. It was registered significant 
relationship between smoking among family members and the occurrence of wheezing in the 
past 12 months (χ2 (1, N = 1956) = 5.13, p = 0.02). Prevalence of these symptoms was 
higher for participants who lived with smokers (9.6%) compared to children whose family 
members do not smoke (6.7%). Maternal smoking during pregnancy significantly influenced 
the prevalence of asthma symptoms in children. 
The concentration of nitrogen oxides and PM10 was significantly associated with the 
prevalence of wheezing and dry cough in the past 12 months. The concentration of sulfur 
dioxide and ozone was significantly associated with the prevalence of wheezing in the past 
12 months. 
The prevalence of asthma in the highland climate regions was 7.3%, in the continental 
regions was 8.0% and 8.4% in the mediterranean regions. The average annual temperature 
gives a statistically significant contribution to predicting the occurrence of wheezing in the 
past 12 months among children who have ever had wheezing during their lifetime. The 
likelihood of wheezing in the past 12 months was 1.98 times higher for each degree of 
average annual temperature rise among children who ever had wheezing. The increase of 
average daily maximum temperature significantly affects the occurrence of wheezing ever 
and dry cough in the past 12 months. There is a statistically significant correlation between 
the average daily minimum temperature and the occurrence of severe wheezing that the child 
is not able to say a few words between breaths. 
Conclusion: Male gender, preterm birth, exposure to environmental tobacco smoke and 
maternal smoking during pregnancy are a statistically significant risk for the development of 
asthma in children. Boys, younger children, premature babies and children formulas fed 
during first 6 months of life have a statistically significant risk for the development of a dry 
cough. Statistically significant association with the prevalence of asthma in children showed 
following air pollutants: SO2, O3, nitrogen oxides and PM10. Statistically significant 
association with the prevalence of asthma in children has rise of the average annual 
































































С К Р А Ћ Е Н И Ц Е: 
АТС – Америчко торакално удружење 
ЕПА – Америчка Агенција за заштиту животне средине 
ЕРС – Европско респираторно удружење 
МЕФ50 – максимална брзина протока када је у плућима остало 50%  ФВЦ 
ММЕФ –проток ваздуха у средњој половини форсираног експиријума 
ПЕФ – вршни експиријумски проток  
ФВЦ – форсирани витални капацитет 
ФЕВ1 – форсирани експиријумски волумен у првој секунди  
ФЕФ25-75 – форсирани средњи експиријумски проток 
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1. УВОД  
Астма је једно од најчешћих хроничних оболења код деце и најчешћи узрок повећаног 
броја хоспитализација код деце млађе од 15 година (1, 2). Резултати досадашњих студија 
говоре у прилог пораста преваленције астме и алергијских болести код деце у последњих 
десетак година (3, 4). Епидемиолошка испитивања су значајна за разумевање природе 
астме, као и откривања могућих фактора за овакав тренд пораста учесталости астме код 
деце.  
Астма као хронично оболење представља велики здравствени, социјални и економски 
проблем широм света (5). Треба нагласити да тачну процену преваленције астме код 
деце додатно отежава непостојање консензуса о дефиницији астме код деце у 
епидемиолошким студијама (6). 
Позната је хипотеза да одређени услови средине имају утицаја на здравље људи. Астма 
је једно од оболења на које могу утицати одређени фактори средине (7). Стога се пораст 
преваленције астме код деце, као и велике разлике у преваленцији астме код деце у 
различитим регијама могу делом објаснити и утицајем различитих фактора средине (8). 
Разлика у географској дистрибуцији учесталости симптома астме унутар исте земље 
сугерише да фактори средине више него можда генетски фактори утичу на дистрибуцију 
преваленције симптома астме (9-11). Доступне студије показују да постоји узрочна 
повезаност између повећане изложености загађењу животне средине и акутних 
респираторних симптома (12). Процењено је да је у Европи током 2000. године дошло до 
губитка 3,6 милиона година живота услед повећања концентрације респирабилних 
честица (13). И новије препоруке Светске здравствене организације одлучно предлажу 
смањење изложености деце загађујућим материјама (14).  
Честице загађујућих материја као фактори средине могу бити директни окидачи за развој 
респираторних симптома и егзацербације напада астме код деце (15). Деца су посебно 
осетљива на дејство загађујућих материја из ваздуха из два основна разлога: физиолошке 
функције респираторног система нису потпуно развијене и деца удишу већу количину 
ваздуха у односу на њихову телесну тежину (15-17). Изложеност загађењу животне 
средине повезана је са појавом респираторних тегоба код деце, укључујући визинг (18-
20), повећаним бројем хоспитализација због симптома астме (18),  као и повећањем 
преваленције симптома астме код деце (19, 21). Разлика у географској дистрибуцији 
учесталости симптома астме код деце сугерише да одређени фактори средине могу бити 
разлог за овај диспаритет. Географска дистрибуција преваленције астме код деце у 
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Шпанији и Италији упућује да поједини климатски фактори могу имати утицаја на 
преваленцију симптома астме код децe (22-24). Резултати доступних студија сугеришу 
да ефекти загрејавања и топлотних таласа, као и ниских темепратура, утичу на 
морбидитет и учесталост хоспитализација деце са астмом (9, 25).  
Потребно је испитати који су то фактори средине од којих зависи учесталост симптома 
астме, посебно ако се на ове факторе може утицати. Значајности истраживања 
доприноси чињеница да су деца део популације која не може да утиче на избор средине у 
којој живи нити да модификује своје окружење. Oво истраживање настоји да одреди 
колика је учесталост симптома повезаних са ризиком за настанак астме код деце, који су 
то фактори средине који потенцијално утичу на преваленцију симптома астме, као и која 
подручја на територији Републике Српске имају повећану учесталост и ризик за развој 
астме код деце. Раније препознавање ове популације деце омогућава превентивно 
деловање и ранији третман у циљу потенцијалне редукције тежине болести и последица. 
Значајно је истаћи да деца са симптомима астме која остану непрепозната су пацијенти 
без адекватне контроле болести и у повећаном ризику за настанак акутних егзацербација. 
Таква деца имају значајно већи морбидитет, што за собом повлачи већу потребу за 
коришћењем здравствених услуга и веће трошкове здравственог система у односу на 
другу децу.  
Ово истраживање треба да обезбеди оквир за даља епидемиолошка истраживања о 












1.1. ЕПИДЕМИОЛОГИЈА АСТМЕ КОД ДЕЦЕ 
          Веома је тешко одредити тренд кретања преваленције астме јер досадашње студије 
нису користиле стандардизовану методологију одређивања преваленције астме. 
Доступне епидемиолошке студије користе различите методе за одређивање преваленције 
астме и симптома астме код деце. У епидемиолошким студијама најчешће се користе 
упитници, који опет на различите начине дефинишу симптоме астме и имају различит 
број питања. Студије такође обухватају и различит временски период, најчешће 
једногодишњи период. Обухватање дужег временског периода је значајно због сезонске 
варијације симптома астме који не морају бити присутни код деце у периоду провођења 
саме студије (26). 
      Уназад десетак година истраживачи сугеришу на пораст преваленције астме не само 
у индустријализованим земљама, већ и у земљама у развоју (27). Поједини истраживачи 
сматрају да резултати студија који сугеришу пораст преваленције астме су 
највероватније последица коришћења другачијих или обимнијих дијагностичких 
критеријума у дефинисању болести као и повећане професионалне свести  и 
забринутости за болесне од астме (28). 
     Тачан разлог пораста преваленције астме у свету није у потпуности јасан и 
представља водећи фокус епидемиолошких студија широм света. Важну компоненту 
ових студија представља и процес израде стандардизоване интернационалне 
методологије која би омогућила поређење преваленција (27). Могућност поређења 
резултата оваквих студија омогућиће праћење тренда кретања преваленције астме код 
деце. Такође, омогућиће добијање информације о највећем могућем броју деце у 
случајним узорцима сакупљених на упоредив начин из различитих региона и земаља 
(27). ISAAC студија (International Study of Asthma and Allergies in Childhood)  је прва 
велика међународна студија која је користила стандардизовану методологију одређивања 
преваленције симптома астме, алергијског ринитиса и екцема код деце. Ова студија 






Графикон 1. Узроци промене и могући проблеми у процени тренда кретања   
                     преваленције астме (31) 
 
 
           Праћењем резултата студија преваленције симптома астме код деце уочава се 
одређени образац. Повећање преваленције уочава се последњих 30 до 40 година 
двадесетог века (32). Недавне студије сугеришу да не постоји или је веома скромно даље 
повећање преваленције астме почетком двадесет и првог века, посебно у подручјима са 
високом учесталошћу астме код деце (33). Епидемиолошке студије у појединим 
западним земљама показују да је преваленција астме достигла одређени врх и уназад 
неколико година показује тренд стабилности (32). Узроци оваког тренда "епидемије 
астме" код деце нису у потпуности јасни (34, 35). Међутим, новије епидемиолошке 
студије и квалитетни прегледни чланци закључује да још увек нема назнака према 
којима је тренд пораста учесталости астме код деце заустављен (2, 36-39).  
      Студије које су користиле исту методологију одређивања преваленције симптома 
астме у истој регији у различитим временским периодима, извештавају о порасту 
преваленције симптома астме до краја двадесетог века (27, 40). Магнус и сарадници су 
анализом резултата 16 студија проведених у периоду од 1983-1996 године известили о 
тренду пораста преваленције астме (41). Анализа студија проведених у периоду између 
1996-2000. године такође показује тренд пораста преваленције астме (42). У обе студије 
Могући узроци промене тренда кретања преваленције астме 
• Повећана професионална свест о болести 
• Имплементација националних или глобалних смерница за превенцију и 
лечење астме (доводи до ранијег откривања и побољшаног третмана) 
• Промене у тежини болести (могу утицати на измену тренда кретања 
прваленције астме); учесталија је блажа форма болести   
• Утицај фактора животне средине достигао је максимум у 
изазивању/погоршању болести код осетљивих особа 
Проблеми и замке при процени студија време-тренд у 
распрострањености астме 
• Недостатак дефиниције астме у епидемиолошким студијама; посебно 
проблем код деце 
• Мали број истраживања са анализом време-тренд 
• Ниска стопа одговора у доступним истраживањима 
• Пристрасност пацијената у перцепцији и извештавању о болести и 
симптомима 
• Језичке и културне разлике између различитих етничких група 
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тренд пораста преваленције астме критички се процењује као резултат пораста 
друштвене свести или промена у дијагностичким критеријумима за астму код деце (31). 
Студија која је анализирала тренд кретања преваленције астме код школске деце између 
1982-1997. године показује такође тренд пораста, паралелено са порастом преваленције 
атопије код деце (43). У истом периоду студије сугеришу и статистички значајан пораст 
преваленције визинга, симптома астме и употребе лекова за астму код деце (44). Данска 
студија која је обухватала децу узраста од 7-17 година показује тренд пораста 
преваленције астме код са 5,3% у 1986. години на чак 11,7% у 2011. години (27, 45). 
Студије показују да је значајнији пораст преваленције неатопијске астме у односу на 
атопијску астму (27, 46). Исте резултате потврђује и студија Нистада и сарадника код 
школске деце у Шведској у периоду од 1981-1994. године (47).   
     Највећа мултицентрична студија о преваленцији астме код деце – ISAAC показала је 
тренд пораста преваленције астме код деце у периоду од 1994 до 1999. године. Најмање 
вредности преваленције симптома астме код деце узраста 6/7 година биле су у 
Индијском субконтиненту, док је највећа преваленција симптома астме била у Латинској 
Америци, Сјеверној Америци и Океанији (29, 48). За старију узрасну групу (13/14 
година) најмања преваленција била је у подручју Азије и Пацифика, Источног 
Медитерана и Индијског субконтинента, док су деца у  Северној Америци имала највећу 
учесталост симптома астме (29, 48). Преваленција визинга у последњих 12 месеци такође 
је имала сличан тренд кретања, са најмањом вредности у Северној и Источној Европи 
(5%) и највећом у подручју Латинске Америке и Океаније (> 20%) (29). Међутим, 
запажен је другачији образац тренда кретања преваленције симптома тешке астме. 
Африка, Индијски субконтинент и Источни Медитеран су имали највећу учесталост 
симтпома који карактеришу тежак облик астме код деце, док су деца у Латинској 
Америци имала најмању учесталост симптома тешке астме (29). Двадесет и један центар 
који је учествовао у мултицентричној студији имао је преваленцију астме код деце већу 
од 20%, док је 17 центара имало преваленцију мању од 5% (26, 29, 48). Посматрајући 
глобално преваленцију астме код деце запажа се један градијент кретања северозапад – 
југоисток (27). Резултати ISAAC студије показују највећу преваленцију астме код деце у 
земљама енглеског говорног подручја и Латинској Америци, већу преваленцију у 
Западној у односу на Источну Европу (слика 1), и најмању у Азији и Африци (26, 29). 
Овакав тренд посебно је изражен на европском континенту (прилог 1). Велика Британија 
има највећу преваленцију астме код деце (32%), затим Бугарска, Чешка, Ирска и 
Норвешка. Преваленција у Албанији и Грчкој била је најмања (<5%) (26, 29, 49). Разлика 
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у преваленцији симптома астме код деце на територији бивших земаља Источна и 
Западна Немачка потврђују уочени западно-источни образац дистрибуције преваленције 
(27).  
 
Слика 1. Преваленција визинга у последњих 12 месеци код деце узраста 13-14 година у 
периоду од 2000. до 2003.године у Европи (резултати 3 фазе ISAAC истраживања) (29) 
 
              Новије студије сугеришу промену тренда кретања преваленције астме код деце 
уназад десетак година (31). SCARPOL студија (50) проведена у Швицарској кроз три 
узастопна истраживања у периоду од 1992 до 2000. године није показала тренд пораста 
преваленције симптома астме код деце школског узраста. Резултати ових студија 
сугеришу да је пораст преваленције у овој старосној групи можда досегао одређени 
„врх“. Ипак, и сами аутори наглашавају да је посматрани период кратак за доношење 
дефинитивне процене. Резултати студије Брета и сарадника такође сугеришу да се тренд 
повећања преваленције симптома астме код школске деце није наставио задњих десетак 
година (51). Поједини истраживачи из високо развијених земаља са традиционално 
високом преваленцијом астме и алергијских оболења извештавају о стагнацији 
преваленције астме (26, 52-54). Сличан тренд показују и друга алергијска оболења код 
деце (55).  
      Сагледавањем резултата новијих епидемиолошких студија опажа се нови тренд 
пораста преваленције астме код деце (32, 33, 39). Значајан пораст преваленције астме код 
деце делимично може бити повезан са променама у начину живота и већим степеном 
урбанизације (56). Брз развој индустрије и урбанизације који су знатно изменили 
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животну средину и начин живота посебно је изражен у Кини, где се и запажа значајан 
пораст преваленције астме код деце (32, 39).  
 
       Резултати ISAAC студије показали су и један забрињавајући податак да чак 16,5% 
деце са присуством визинга и симптома карактеристичним за тежак облик астме нису 
имала постављену дијагнозу астме икада. Највећи број ове деце је у подручју Африке (> 
40%) (29).  
 
        Иако је тешко извући један јасан закључак о тренду кретања преваленције астме код 
деце у свету, јасно је да повећање учесталости астме не може бити последица искључиво 
генетских фактора. Брзина промене тренда кретања преваленције у одређеним 
подручјима указује да је мало вероватно да генетски фактори чине значајнији проценат у 
епидемиологији астме код деце (27). Животна средина и стил живота могу представљати 
факторе који доприносе порасту преваленције симптома астме код осетљиве деце, при 
чему је плато или врх преваленције вероватно одређен генетским потенцијалом 
популације одређеног подручја (31, 57). Епидемиолошки посматрано, астма засигурно 



















1.2. ДЕФИНИЦИЈА АСТМЕ КОД ДЕЦЕ У ЕПИДЕМИОЛОШКИМ СТУДИЈАМА 
         Податак да од симптома астме у свету тренутно пати 334 милиона људи и 14% 
светске популације деце (2), подсећа нас колико је ово оболење велики здравствени, 
социјални и економски проблем широм света. Ипак одговорити на питање „Шта је 
астма“ можда је теже него што се чини (59). У клиничком раду са децом лекари добро 
познају шта је астма када седе крај пацијента. Међутим, не постоји општа сагласност о 
дефиницији астме, нити дефинисан скуп клиничких карактеристика и дијагностичких 
налаза који су патогномични само за астму код деце (59, 60). Стога би астму могли 
дефинисати више као синдром којег карактерише више различитих фенотипова (60, 61). 
Истраживачи сугеришу да термин "астма" вероватно обухвата неколико различитих 
група поремећаја који производе сличне клиничке ефекте. Клинички симптоми укључују 
визинг, кратак дах, кашаљ и стезање у грудном кошу. У дијагностичкој обради генерално 
је смањена плућна функција (FEV1, PEF, МEF50) и присутна је бронхијална 
хиперреактивност (62).  
          Постављена дефиниција астме значајно утиче на процену преваленције астме у 
епидемиолошкој студији (63). Иако различите дефиниције могу показати сличну 
процену преваленције, то не значи да ће и иста деца бити издвојена као да имају астму 
(64).  
Изазови за епидемиологе почињу са недостатком патофизиолошке или клиничке опште 
прихваћене дефиниције овог оболења (59). Тачну процену преваленције астме код деце 
додатно отежава и непостојање консензуса о дефиницији астме код деце у 
епидемиолошким студијама. То можда није очигледно јер се клиничке дефиниције 
фокусирају на одређивање степена тежине оболења, док епидемиолошке студије настоје 
објаснити временски образац учесталости (59, 61). Недостатак специфичног биолошког 
или физиолошког маркера за астму, симптома патогномичних искључиво за астму, 
заједно са веома широком клиничком екпресијом астме код деце разлог су због којег 
досадашње дефиниције астме можемо сматрати више дескриптивним него 
стипулативним (65).  Истраживачи сугеришу да би идеална дефиниција астме требало да 
представља комбинацију симптома, клиничке дијагнозе, респираторних функционалних 
тестова и тестова бронхијалне хиперреактивности или реверзибилне дисајне опструкције 
(66, 67). Стога би једна од могућих дефиниција, која описује карактеристике болести и 
обједињује више различитих дефиниција, дефинисала астму као хроничну инфламаторну 
болест која се карактерише акутним варијабилним почетком симптома (кашаљ, 
9 
 
недостатак ваздуха, стезање у грудима) са бронхоконстрикцијом (клиничка 
дефиниција) која је реверзибилна и пролази спонатно или под утицајем терапије 
(фармаколошка дефиниција), праћена бронхијалном хиперреактивношћу на различите 
стимулансе (функционална дефиниција) и инфламацијом различитог степена, трајања 
и тежине (биолошка дефиниција) (35, 68-72). Употреба свеобухватног описа симптома 
астме може смањити ризик од грешака у класификацији астме код деце у 
епидемилошким студијама (63). 
          Бројне дефиниције астме можемо наћи и у различитим епидемиолошким студијама 
којима епидемиолози настоје приказати што реалнију слику учесталости астме у општој 
популацији. Најчешће дефиниције астме у епидемиолошким студијама су (64): 
 дијагноза постављена од стране лекара била када током живота, 
 дијагноза постављена од стране лекара без дефинисања временског оквира, 
 астма икада, 
 дијагноза постављена од стране лекара и присуство симптома астме током задњих 
12 месеци и 
 дијагноза постављена од стране лекара уз присуство симптома астме током 
задњих 12 месеци или употреба лекова за астму. 
 
           Најчешћа дефиниција астме у епидемиолошким студијама је дијагноза постављена 
од стране лекара. Мањи број студија користио је као дефиницију астме код деце 
присуство само симптома астме, налаз спирометрије или бронхијалне 
хиперреактивности. Део студија користио је  комбинацију дијагнозе астме од стране 
лекара и присуство симптома астме и/или употребе лекова за астму (64).  
Стога су два најчешћа питања у епидемиолошким студијама: 
1. Да ли Вам је доктор или други здравствени радник икад рекао да Ваше дете има 
астму? или 
2. Да ли је Ваше дете имало симптоме астме или напад погоршања астме током 
задњих 12 месеци? (59, 63, 64). 
 
Као што се може приметити, у епидемиолошким студијама најчешће се астма дефинише 
као астма икада (asthma ever) и астма у одређеном временском периоду (current asthma), 
док се као временски оквир користи задњих 12 месеци. Приликом процене валидности 
респираторних упитника везаних за астму, као златни стандард кориштени су тестови 
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бронхијалне хиперреактивности или дијагноза постављена од стране лекара (63). 
Резултати ових студија показују да су питања о присуству визинга високо сензитивна, 
док су питања „Да ли сте икад имали астму“ и „буђење због отежаног дисања“ била 
веома специфична за астму (63). Најчешћи симптом који се користи у епидемиолошким 
студијама за одређивање ризичне популације деце са вероватном астмом је присуство 
визинга (звиждања при дисању) у задњих 12 месеци (3, 26, 73-76), иако је дијагноза 
астме на основу визинга могућа само током појединих периода детињства (77). Код 
предшколске деце визинг се врло често јавља код вирусом индукованих инфекција 
доњих дисајних путева, пролазног је карактера, са добром прогнозом и није симптом 
астме (68, 69, 78). Скоро 50% деце има бар једну епизоду визинга у првој години живота, 
а свега 20% деце у овој групи у каснијем животном добу има хроничне тегобе у виду 
понављаног визинга. У циљу категоризације деце са визингом, а у ризику од развоја 
астме, као и дефинисања карактеристика групе и ризико фактора, направљена је подела 
на фенотипове визинга. Одређени фенотип визинга групише децу која настављају да 
звижде у прве три године, док други фенотип обухвата пацијенте који имају понављани 
визинг до адолесценције и у адултном узрасту. Међутим, још увек није јасна граница 
између ризико фактора и следственог развоја астме у каснијем узрасту у појединим 
фенотипским групама (7-9, 69, 78). Најчешћа подела фенотипова визинга у деце која се 
среће у литератури је на следеће групе: 
А) ТРАНЗИТОРНИ ВИЗИНГ: епизоде рецидивирајућег визинга које се најчешће 
региструју код превремено рођене деце (због незрелости дисајних путева, развоја 
хроничне плућне патологије прематуритета, јатрогених утицаја након рођења) и код деце 
чије су мајке пушиле у трудноћи или су пушачи. Транзиторни визинг се понавља током 
прве три године живота. 
 Б) НЕАТОПИЈСКИ ВИЗИНГ: представља рецидивирајуће епизоде визинга које почињу 
пре 3. године, а повезане су са акутним вирусним инфекцијама респираторних путева 
код деце.  
 В)  АТОПИЈСКИ ВИЗИНГ:  је визинг који се јавља код деце са позитивном личном и 
породичном анамнезом о атопијским болестима и код којих се може доказати 
еозинофилија, повишене вредности имуноглобулина Е (IgE) у серуму и позитивни prick 
кожни тестови на одређене нутритивне (до 3. године живота) и стандардне инхалаторне 
алергене (35, 69).  
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1.3. УТИЦАЈ АЕРОЗАГАЂЕЊЕ НА РЕСПИРАТОРНИ СИСТЕМ КОД ДЕЦЕ 
         У последњих десетак година велики број епидемиолошких студија бавио  се 
истраживањем доприноса загађујућих материја из ваздуха животне средине настанку и 
учесталости различитих здравствених исхода. Резултати ових студија показују да 
загађујуће материје утичу на повећан број пријема у болницу због погоршања болести 
респираторног система, повећање броја посета службама хитне помоћи, повећање 
учесталости акутних погоршања астме, акутног бронхитиса и других респираторних 
симптома (79).  
     Ефекат оштећења респираторног система због удисања загађујућих материја зависи 
од више фактора: саме величине честица,  њиховог хемијског састава, растворљивости, 
клиренса и таложења дуж респираторног стабла. Честице мањег промера, у гасовитом 
стању и мање растворљиве допиру и таложе се у нижим деловима респираторног 
система где испољавају своје штетно деловање на дисајне путеве (79). Хидросолубилни 
гасови као што је SO2 растварају се у горњим респираторним путевима, а стижу у доње 
респираторне путеве при значајно повишеним концентрацијама. Међутим, NО2 и озон, 
који су мање хидросолубилни и споро се растварају, достижу у доње респираторне 
путеве и при ниским концентрацијама. Ово је посебно изражено код деце јер она удишу 
већу количину ваздуха у односу на њихову телесну тежину (80). 
      Иако су досадашње епидемиолошке и клиничке студије показале утицај загађујућих 
материја на сазревање плућа и пораст преваленције респираторних симптома код деце, 
веома се мали број студија бавио утицајем загађујућих материја као „покретача“ или 
фактора који доприноси испољавању астме код деце. Постоје, међутим, експерименталне 
студије на животињама и ин витро које подржавају став да висок ниво загађујућих 
материја у ваздуху повећава ризик за развој оболења респираторног система код деце 
(62). Стога је предложен концепт „критичног прозора“ (62). Различити рецептогени и 
метаболички путеви укључени у само сазревање и диференцијацију, током различитих 
фаза развоја респираторног система код деце, подложнији су негативном утицају 
загађујућих материја.  
        Респираторни систем опремљен је добро развијеним одбрамбеним механизмима 
који треба да неутралишу или одстране различите хемијске и биолошке материје 
присутне у удахнутом ваздуху (62). Епител који облаже респираторне путеве и алвеоле 
поседује значајан капацитет да заштити респираторно ткиво од дејства инхалаторних 
токсина (81). Постоји више од 40 различитих ћелијских фенотипова у респираторном 
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систему који учествују у одговору на изложеност различитим инхалаторним токсинима. 
Стога узраст када је дете изложено већим концентрацијама инхалаторних токсина има 
значајну улогу у разумевању како загађујуће материје доводе до оштећења и промена у 
респираторним путевима (62). Експерименталне студије такође сугеришу да постоји 
корелација између модификације екосистема окружења и пораста присуства фактора 
ризика који утичу на сензибилизацију и одбрамбене компоненте респираторног система 
(80).  
На утицај загађујућих материја посебно су осетљива деца са бронхијалном 
хиперреактивношћу и повећаном концентрацијом IgE у серуму. Ова ризична група деце 
посебно је склона развоју акутних респираторних симптома и смањењу респираторне 
функције чак и при нижим концентрацијама загађујућих материја у спољашњој средини 
(82).  
Постоје и друге теорије по којима оштећења респираторне слузнице појединим 
загађујућим материјама настају уствари дејством алергена. Поједини истраживачи 
сматрају да честице загађујућих материја имају улогу носача алергена који утичу на 
повећану реактивност бронхијалног стабла (62, 80). Загађујуће материје распршене у 
ваздуху могу имати и директан утицај на респираторне путеве. Поједине загађујуће 
материје непосредно изазивају инфламаторну реакцију респираторног епитела и 
бронхијалну хиперреактивност. Такође, загађујуће материје могу утицати на 
имунолошке карактеристике респираторног епитела доводећи до редукције 
мукоцилијарног клиренса или супресије имунолошког одговора. Загађујуће материје, као 
што су СО2, SО2 и О3, могу стимулисати сензибилизацију и повећану продукцију IgE, 
посебно код деце са бронхијалном хиперреактивношћу (80). Изложеност умереним 
концентрацијама амбијенталног NO2 повезана је са повећаном преваленцијом симптома 
доњих респираторних путева код деце са бронхијалном хиперреактивношћу и релативно 
високим укупним серумским IgE (82).  
        Доказе који упућују на повезаност излагања загађењу животне средине и 
респираторних тегоба код деце добијамо и из студија пресека између различитих 
географских региона. Смањење годишње стопе раста респираторне функције (PEF, 
MMEF и FEV1) уочено је међу децом у подручјима са већом концентрацијом загађујућих 
материја у спољашњој средини. Такође, побољшање респираторне функције било је 
значајније код деце која су доселила у подручја са мањим степеном загађења (83). Рoмер 
и сарадници (84) приметили су доследну позитивну везу између загађујућих материја и 
распрострањености визинга код деце. Погоршање симптома астме и визинга било је 
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повезано са изложеношћу повећаним концентрацијама респирабилних честица (PM) и 
озона у спољашњој средини код деце узраста од 8 до 13 година (85). Деца из урбаних и 
руралних подручја Холандије имала су повећану учесталост симптома доњих 
респираторних путева, укључујући и визинг, при изложености већим концентрацијама 
респирабилних честица (PM10) и NO2 (62). 
       Резултати досадашњих компаративних студија показали су повезаност између 
географске дистрибуције преваленције респираторних симптома и концентрације 
загађујућих материја (62). Потребно је нагласити да је тешко одвојити релативни утицај 
једне загађујуће материје у епидемиолошким студијама (86).  
 
1.3.1. ПАРАМЕТРИ ЗАГАЂУЈУЋИХ МАТЕРИЈА 
Циљ контроле квалитета ваздуха је превасходно заштита здравља људи, затим 
утврђивање врсте загађујућих материја, извора загађења, степена загађења, кретања 
загађености ваздуха у току године, те процена оптерећености појединих локација и 
утврђивање мера заштите. Стога је Европска унија донела Директиву којом регулише и 
поставља одговарајуће циљеве за квалитет ваздуха животне средине (толерантне, 
граничне и циљане вредности), водећи рачуна о смерницама и програмима Светске 
здравствене организације (СЗО) (79, 87-89). Горњи и доњи прагови процене загађујућих 
материја за заштиту здравља људи приказани су у прилогу 2. 
 
1.3.2. УТИЦАЈ ЗАГАЂУЈУЋИХ МАТЕРИЈА НА ПРЕВАЛЕНЦИЈУ СИМПТОМА 
АСТМЕ КОД ДЕЦЕ 
         Резултати досадашњих студија указују да загађење животне средине доприноси 
егзацербацији астме (90). Честице загађујући материја из ваздуха животне средине 
повезане су са погоршањем симптома астме, смањењем функције плућа, повећаним 
бројем напада астме који захтевају хоспитализацију, као и већом употребом лекова за 
астму (90, 91). Студије које су укључивале здраву децу и децу са астмом сугеришу да 
краткотрајно излагање високим концентрацијама приземног озона и PM10 доводи до 
повећања учесталости респираторних симптома и смањења функције плућа код 
изложене деце (92). Значајну везу између изложености загађењу животне средине и 
респираторних здравствених исхода, чак и при концентрацијама загађујућих материја 
испод препоручених вредности, потврдили су Оконор и сарадници у својој студији (93). 
Више концентрације PM2,5 и NO2 повезане су са смањењем респираторних функција, 
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док су више концентрације NO2 повезане и са чешћим симптомима астме код деце.  
       Новије студије показују да повећање загађујућих материја утиче на раст плућа код 
деце (79). Изложеност просечној концентрацији NO2 и PM2,5 повезана је са ризиком за 
смањење личног FEV1 волумена за више од 10% (93). Пад личних вредности вршног 
експиријумског протока (PEF) за више од 10% повезан је са 5-дневном изложеношћу 
NO2, SO2 и PM2,5. Значајан пад респираторне функције уочен је и при испитивању 
садејства више загађујућих материја (92). Студије су такође показале да ефекти 
загађујућих материја на респираторне функције код деце зависе и од дужине излагања. 
Веће смањење респираторне функције запажено је током петог дана у односу први дан 
излагања загађењу животне средине. Изложеност најчешћим загађујућим материјама има 
доследан тренд негативног утицаја на вредности FEV1 и FEF25-75%. Вредности FEF25-75% 
статистички су значајно повезане са NO2 i PM2,5 током 3 дана изложености. У моделу 
који је укључивао садејство 2 и више загађујућих материја није дошло до промене у 
процени ризика за смањење респираторне функције (94). Пошто се клинички FEF25-75% 
сматра довољно сензитивним у откривању дисфункције малих дисајних путева (95), 
резултати студије показују да су деца са астмом посебно осетљива на утицај загађења 
ваздуха (62, 94). Код ове деце преваленција симптома астме посебно је повезана са 
вредностима PM10 и NO2. Оштећење дисајне функције код деце са астмом, које се 
манифестује смањењем вредности FVC и FEV1, повезано је и са просечном годишњом 
концентрацијом сумпор диоксида у ваздуху (62).  
           Епидемиолошке студије анализирале су утицај загађујућих материја на учесталост 
респираторних симптома код деце. Учесталост хроничног кашља, ноћног сувог кашља и 
бронхитиса позитивно је повезана са повишеним вредностима PM10, NO2 и  SO2 у 
спољашњој средини (62). Повећана учесталост ноћног сувог кашља повезана је са 
загађењем ваздуха и код деце са астмом. Загађење животне средине такође повећава 
учесталост кориштења лекова и значајније смањење респираторне функције код деце 
(62). Резултати доступних студија показују доследну повезаност између повећане 
учесталости симптома астме, смањења респираторне функције и пораста загађујућих 






1.3.2.1. РЕСПИРАБИЛНЕ ЧЕСТИЦЕ (PM10) 
Опсег ефеката PM на здравље је широк. Докази о утицају PM честица на јавно здравље 
су доследни чак и при просечним дозвољеним концентрација. Епидемиолошки докази 
показују негативне ефекте PM честица како након краткорочне, тако и после дугорочне 
изложености (79). Доступне прегледне студије показују статистички значајну везу 
између концентрације респирабилних (суспендованих) честица (PM) и преваленције 
кашља, посебно код деце са астмом. Негативан утицај респирабилне честице имају и на 
респираторне функције код деце (62).  Поред респираторног система, PM честице утичу 
на кардиоваскуларни система код деце и одраслих (62).  
      Излагање хуманих бронхијалних епителних ћелија екстрактима респирабилних 
честица прикупљених из амбијенталног ваздуха на Тајвану доводило је до изражене 
инфламаторне реакције (103). Способност PM честица да изазову инфламаторну 
реакцију зависила је од величине честица. Однос између инфламаторног одговора и 
специфичних хемијских компоненти PM била је мања изражена. Улогу у изазивању 
инфламације има и растворљивост честица. Неке компоненте PM које се депонују у 
плућима растварају се већ за неколико секунди до минута, док друге могу остати 
нерастворене током неколико сати или дана. Такође, поједине PM компоненте су 
довољно нерастворљиве да остану у плућима месецима или годинама (79).  
      Токсичност PM честица зависи и од интеракције са другим компонентама у 
амбијенталном ваздуху. Респирабилне честице могу деловати као носачи хемијских 
једињења и алергена, или као катализатори за хемијске реакције на њиховој површини 
(104). 
 
         Доступне токсиколошке студије сугеришу да појединачна физичка или хемијска 
својства респирабилних честица нису одговорна за низ озбиљних здравствених исхода 
пријављених у епидемиолошким студијама. Сматра се да су здравствене последице 
одраз посебних карактеристика PM које представљају мешавину различитих локалних и 
регионалних извора (105). 
          
        Респирабилне честице имају и директан ефекат на респираторне путеве, 
превасходно узрокујући инфламаторни договор (79, 106, 107). Овај ефекат посебно је 
изражен код алергијских реакција код деце са астмом (108, 109).  
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       Резултати епидемиолошких студија потврђују повезаност симптома астме и 
изложености повећаним концентрацијама PM. Ман и сарадници (110) у својој студији 
пронашли су повезаност између PM10 и учесталости визинга код деце са астмом. У 
канадској студији, деца која су живела у непосредној близини извора PM10 имала су већи 
ризик за развој астме (111). Постојаност јаке везе између изложености PM честицама и 
погоршања симптома астме код деце показале су бројне студије (112-115). Повећан 
ризик за погоршање визинга и отежано дисање код деце са астмом повезано је са 
повећањем концентрације PM честица за 10µg/m3 у ваздуху животне средине (116). 
Изложеност респирабилним честицама повезана је и са смањењем респираторне  
функције код деце (117, 118). 
      Повезаност између изложености PM честицама и погоршања астме код деце огледа 
се и у повећаном броју хоспитализација и употребе лекова (119-121). Свако повећање 
концентрације PM10 честица за 10µg/m
3
  повезано је са повећањем ризика за 
хоспитализацију због погоршања симптома астме код деце за 2 до 6% (79).  
     Изложеност PM10 честицама негативно утиче на функцију малих дисајних путева 
(MEF25-75) (62). Доступне студије показале су корелацију између PM10, симптома доњих 
респираторних путева и погоршања респираторне функције (62). У складу са 
погоршањем респираторне функције повећавала се учесталост респираторних симптома 
у корелацији са PM10 (122). Међутим, студија пресека Хека и сарадника (123) показала је 
повезаност између респираторних симптома и концентрације PM10, али не и погоршања 
респираторне функције код деце. Различитост резултата доступних студија може бити 
последица различитих извора PM10 честица. Близина саобраћаја као извора PM10 честица 
представља ризик за погоршање симптома астме код деце (79). Саопштена су слична 
запажања и код становника чији су домови изложени високим концентрацијама  PM10  
услед веома густог саобраћаја и високих концентрација издувних гасова (124, 125). У 
свом извештају Муду и сарадници потврђују значајно смањење респираторне функције 
при повећању концентрације PM честица за 10µg/m3 ваздуха (126).  Потенцијалну везу 
између инциденције астме и изложености загађењу спољашње средине PM10 честицама 
нису искључиле ни студије мета анализе (127, 128). 







1.3.2.2. ОЗОН (О3) 
Излагање озону превасходно утиче на респираторне путеве. Краткотрајно удисање озона 
изазива дифузну упалу целог респираторног тракта. Ипак, неки делови респираторних 
путева су посебно осетљиви на деловање озона: носне шкољке и прелазна зона између 
спроводног и респираторног дела дисајних путева. Запаљенска реакција и инфилтрација 
бројним инфламаторним ћелијама може се открити скоро одмах након излагања високим 
концентрацијама озона (79). Мерењем издисајног NO код деце откривено је да, и при 
амбијенталним вредностима озона испод прописане границе, долази до инфламаторног 
одговора (129). Озон такође утиче на функцију дисајних путева и њихов имуни одговор 
(130). Студије ин витро показале су да изложеност озону доводи до смањења фагоцитног 
капацитета алвеоларних макрофага (131, 132). Озон такође може појачати алергијски 
одговор бронхијалног стабла (133, 134). Резултати студија показују да је изложеност 
озону узроковала појачану бронхијалну реакцију на алергене код људи (135) и животиња 
(136). Сама дистрибуција респираторних лезија током излагања озону зависи ће од 
локалне реактивне апсорпције озона, времена интеракције и саме антиоксидансне 
одбране ћелија дуж различитих сегмената респираторног пута (79). Озон утиче на 
одбрамбене функције респираторног тракта путем оштећења мукоцилијарног клиренса, 
оштећења цилијарног епитела, индукујући бронхијалну хиперреактивност и апоптозу 
респираторних епителних ћелија (137). Краткотрајна изложеност озону индукује некрозу 
пнеумоцита типа 2, док дуготрајно излагање озону доводи до прогресивног 
ремоделирања респираторних путева, хипертрофије и хиперплазије епителних ћелија са 
инстерстицијалном фиброзом (62). 
        
  Ин витро излагање епитела назалне мукозе озону (0,12mg/m3) током 24 часа индукује 
дегранулацију маст ћелија (79, 138). Ови резултати указују на значајну улогу 
инфламаторних ћелија у акутном и хроничном одговору на излагање озону.   
 
Досадашње студије сугеришу да излагање озону стимулише и сензорне нервне 
завршетке у дисајним путевима и ослобађање тахикинина (79). Ослобађање тахикинина, 
попут супстанце П и других неуропептида, може стимулисати појачану секрецију слузи, 
бронхоконстрикцију и повећану пропустљивост плућне микроциркулације (139). Бројне 
медијаторе запаљења ослобађају и оштећени мастоцити, базофили и друге ћелије 
инфламаторног одговора на изложеност озону. Примарни ефекат озона огледа се у 
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оштећењу епитела, центроацинарној инфламацији и структурним променама доњих 
респираторних путева. Такође, ефекат озона огледа се у порасту инфилтрације 
респираторног епитела бројним неутрофилима, еозинофилима и мононуклеарима. 
Експерименталне студије in vitro показале су да озон индукује значајно ослобађање TNF 
α и CD54, док експерименталне студије на животињама показују оштећење цилија са 
подручјима некрозе епитела (80). Стога је инфламаторна реакција главни патогенетски 
механизам одговора респираторног тракта на изложеност озону, чак и при 
амбијенталним концентрацијама (62, 79).  
       Акутни ефекти озона превасходно се испољавају у виду отежаног дисања, бола у 
грудима и кашља, а обично су реверзибилни и кратко трају (1, 80). Стога се озон сматра 
и могућим покретачем напада астме код деце (62).  
Штетно дејство озона на респираторне функције код деце препознало је и Америчко 
торакално друштво (140). Ефекат озона на респираторни систем код деце огледа се и у 
његовом утицају на егзацербацију симптома астме, повећан број хоспитализација и 
редукцију плућне функције код деце. Утицај озона на смањење респираторних 
функционалних тестова сугерише да он може имати улогу и у индукцији 
бронхоконстрикције (80).  
 
Деца су посебно осетљива на изложеност загађењу ваздуха. Стопа апсорпције 
загађујућих материја пропорционална је протоку и повећању дисајног волумена (141). Са 
порастом дисајног волумена и  брзине протока удахнутог ваздуха (> 40 L/min) дисање 
на уста постаје доминантније у односу на нос (79). Стога, излагање озону током 
изражене физичке активности доводи до веће апсорпције у доњим дисајним путевима. 
Старост и пол такође утичу на апсорпцију озона у респираторним путевима због 
разлика у величини и површини респираторног система (142).  
 
У епидемиолошким студијама најчешће мерене респираторне функције су FEV1 и FVC. 
Изложеност озону код деце значајно смањује оба параметра респираторне функције (62, 
143). Погоршање респираторне функције посебно је изражено код деце са астмом. 
Излагање озону такође повећава број егзацербација астме и хоспитализација код деце 
(62). Деца представљају ризичну популацију за негативне ефекте озона из неколико 
разлога:  
а)   респираторни путеви и имунолошки механизми нису у потпуности развијени,  
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б) деца далеко више времена проводе напољу, посебно када су концентрације озона 
повишене (нпр лети),  и    
в)  деца удишу већу количину ваздуха у односу на њихову телесну тежину (19, 22, 23, 62, 
144). 
      Истраживачи верују да на одговор респираторног епитела при изложености озону 
утиче трајање изложености и интензитет физичке активности детета (62). Негативни 
ефекти озона при умереној физичкој активности јављају се и при ниским 
концентрацијама (62).   
      Иако се чини да је јасна веза између изложености озону и погоршања респираторног 
здравља код деце (94, 145), важно је истражити да ли поновљено излагање деце утиче на 
сазревање респираторног система (146). Студије сугеришу да озон може утицати на 
постнаталан развој плућа (62). Адаптација респираторног тракта на агенсе животне 
средине укључује ћелијске и метаболичке путеве развоја овог система (147). Стога се 
може очекивати да поновљена излагања озону код одојчади доводе до промена и у 
морфогенези и сазревању респираторног тракта (62). Такође, атопична деца изложена 
високим концентрацијама озона су у већем ризику за развој астме и других хроничних 
оболења (62). Негативне ефекте озона на развој респираторног тракта код деце могу 
потицати  и друге загађујуће материје у ваздуху.  
     Посебну остељивост деце са астмом на излагање озону потврдиле су и бројне 
епидемиолошке студије. Особе са астмом изложене вишим концентрацијама озона имале 
су интензивнију инфламаторну реакцију и секрецију цитокина у односу на здраве особе 
(148). Деца изложена повишеним концентрацијама озона имала су повишене 
концентрације инфламаторних маркера и ћелија у респираторној слузници (135, 149). 
Експерименталне студије на животињама потврђују ове резултате (150-153). Студије су 
показале да степен инфламаторног одговора није у корелацији са погоршањем 
респираторне функције код деце (154, 155). Стога се сматра да погоршање респираторне 
функције може бити рефлексни одговор бронхопулмоналног стабла на излагање 
приземном озону (79).  
        Поједине епидемиолошке студије показују да је дуготрајно излагање озону повезано 
са развојем астме код деце, као и погоршањем симптома и хоспитализацијом код деце са 
астмом (156-158). Друге студије нису потврдиле утицај озона на инциденцију астме код 
деце (127). Међутим, изложеност озону била је значајно повезана са визингом, ноћним 
сувим кашљем и погоршањем респираторне функције (FEV1, FVC) код деце (159, 160). 
Учесталост симптома астме код деце узраста од 6 – 15 година била је значајно већа код 
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деце која живе у зони са повећаном концентрацијом озона у односу на децу која живе у 
близини подручја загађеног високим концентрацијама SO2 и NО2 (80). Студије сугеришу 
да ефекат озона на респираторни тракт код деце зависи од концентрације, годишњег 
доба изложености и броја изложених дана (146, 161).  
 
1.3.2.3. АЗОТ ДИОКСИД (NO2)  
Азот диоксид доводи се такође у везу са смањењем респираторне функције и оштећењем 
респираторног епитела код деце (80). Изложеност NO2 повезана је са смањењем 
имунолошких механизама дисајних путева и редукцијом мукоцилијарног клиренса. 
Дужа изложеност повишеним концентрацијама ове загађујуће материје доводи до 
продукције различитих медијатора инфламаторног одговора (162). Токсиколошке 
студије сугеришу патофизиолошку основу појачане осетљивости деце са астмом на 
излагање азот диоксиду. Ове студије обедињују неколико механизама: редукција 
мукоцилијарног клиренса, оштећење функција алвеоларних макрофага и фагоцитног 
капацитета, инфилтрација проинфламаторним медијаторима и цитокинима, оштећење 
респираторног епитела и хиперсекреција IgE (162). Наведеним ефектима ова загађујућа 
материја има улогу у патофизиолошком процесу настанка бронхијалне 
хиперреактивности и визинга код деце са астмом (80). Богату инфилтрацију 
респираторног епитела инфламаторним ћелијама након излагања високим 
концентрацијама NO2 показале су и доступне студије (109). Скорашње клиничке студије 
пружају доказе да NO2 изазива јак инфламаторни одговор и при нижим амбијенталним 
концентрацијама (163). Имунохистохемијским анализама респираторног епитела нађена 
је повећана експресија интерлеукина 5, 10 и 13 (164). Извештаји студија показују да 
излагање азот диоксиду изазива специфичну и неспецифичну хиперреактивност 
бронхијалног стабла (156, 165, 166). Код здраве деце повећање неспецифичне 
бронхијалне хиперреактивности забележено је после краткотрајног (1-3 сата) излагања 
NO2 (162).  
            Код деце са астмом изложеност азот диоксиду повезана је са већом учесталошћу 
егзацербација напада астме и при нижим концентрацијама ове загађујуће материје (80). 
Сматра се да, поред инфламаторне реакције, NO2 код деце са астмом узрокује појачан 
одговор респираторних путева на одређене бронхоконстрикторне агенсе (162). Иако 
бројне студије сугеришу да азот диоксид утиче на алерген-индуковану инфламацију, 
резултати ових студија нису сагласни при којим концентрацијама ова загађујућа 
21 
 
материја утиче на инфламаторни одговор (167, 168). Потврду овом ставу дају и 
резултати студија о утицају загађујућих материја из издувних гасова на респираторни 
систем код деце, посебно њихових азотних компоненти (162).   
       Утицај NO2 огледа се у погоршању симптома, повећању употребе лекова и смањењу 
респираторне функције код деце са астмом. Негативан ефекат азот диоксида има 
кумулативан карактер и најизраженији је током 2. до 6. дана излагања (162). Бронхијална 
хипереактивност, настала путем неспецифичних биохемијских или  специфичних 
алерген-индукованих механизама, представља најзначајнији одговор респираторне 
слузнице на изложеност азот диоскиду (156). Овакав одговор слузнице праћен је 
хиперсекрецијом мукуса, кашљем, отежаним дисањем и визингом. Бројне студије 
потврдиле су позитивну везу између излагања азот диоскиду,  повећане учесталости 
симптома астме (93, 169-171) и смањења респираторне функције код деце (93, 94, 172-
176). Најчешће повезан симптом астме са излагањем азот диоскиду је кашаљ код деце. 
Статистичка значајна веза између азот диоксида и кашља нађена је током дужег 
излагања (2 – 4 дана) (62, 177, 178).  
       Потврду негативног ефекта изложености NO2 код деце са астмом дају и студије 
посета болницама и службама хитне помоћи (79, 121, 179, 180). Америчка Агенција за 
заштиту животне средине (The United States Environmental Protection Agency, EPA) је у 
свом извештају навела да је краткотрајна изложеност NO2 удружена са повећаним бројем 
хоспитализација, посебно код деце са астмом (162). Халонен и сарадници такође су 
потврдили да је азот диоксид снажан индикатор повећаног броја хоспитализација код 
деце са астмом (181). Статистички значајан утицај азот диоксида на хоспитализацију 
деце са астмом остао је након испитивања садејства са другим загађујућим материјама 
(182, 183).  
     Генерално резултати доступних студија потврђују повезаност између изложености 
загађењу азот диоскидом и пораста преваленције симптома астме код деце (112, 184). 
Студије међутим нису показале доследне доказе о утицају азот диоксида на инциденцију 








1.3.2.4. СУМПОР ДИОКСИД (SO2) 
Бројне епидемиолошке студије испитивале су везу између излагања SО2 и респираторних 
симптома, укључујући и симптоме астме. Резултати доступних студија показали су 
удруженост загађења ваздуха животне средине повећаним концентрацијама SО2 са 
болном осетљивошћу грла, хроничним кашљем, болом у грудима и визингом (80, 185). 
Сматра се да SО2 посредством хеморецептора у трахеобронхијалном стаблу доводи до 
бронхоконстрикције слично као хистамин или метахолин (80, 185). Брз настанак 
бронхоконстрикције при изложености већим концентрацијама SО2 сугерише и могуће 
неуралне механизме утицаја ове загађујуће материје на респираторне путеве (80). Један 
од најважнији фактора који детерминише озбиљност SО2 индуковане 
бронхоконстрикције је начин дисања. Наиме, значајна бронхоконстрикторна реакција на 
изложеност SО2 јавља се при дисању на уста, док је мања при дисању на нос. Ороназално 
дисање, посебно током изражене физичке активности, повећава осетљивост 
респираторних путева на дејство SО2 (185). Стога су особе које проводе више времена 
напољу са повећаном физичком активношћу више угрожене загађењем ваздуха житовне 
средине са SО2. У ту ризичну групу посебно спадају деца школског узраста (185). 
Ризичну популацију такође представљају деца са астмом. Студије су показале позитивну 
повезаност између краткотрајне изложености SО2 са повећаним бројем хоспитализација 
и погоршања симптома код деце са астмом. Треба подвући чињеницу да и деца која не 
болују од астме могу имати респираторне тегобе изазване штетним утицајем SО2 које 
захтевају хоспитално лечење (185). Деца са астмом су нешто осетљивија на изложеност 
амбијенталним концентрацијама SО2 вероватно због последица већ постојеће модулације 
респираторних путева. Инфламаторни процеси, промене у респираторном епителу и 
сензибилизација хеморецептора слузнице су основ смањене функције и повећане 
хиперреактивности бронхијалног стабла као одговора на излагање SО2 код деце са 
астмом (185). Потврду овој узрочно-последичној вези дају резултати клиничких студија 
(177). Ефекат SО2 на респираторни тракт остао је доследан и независан од ефеката 
других загађујућих материја (185). Пенард и сарадници (186) у својој трогодишњој 
студији пресека утврдили су да је преваленција бронхијалне хиперреактивности, астме и 
алергијског ринитиса била значајно повезана са излагањем SО2. Недавне епидемиолошке 
студије указују да SО2 утиче на пораст симптома посебно доњих респираторних путева. 
Пикарт и сарадници (187) у оквиру међународне студије испитивали су утицај 
дуготрајне изложености деце сумпор диоксиду. Њихов резултат указује на значајан 
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пораст преваленције визинга у последњих 12 месеци која је била узрочно везана са 
излагањем SО2. Резултати ових студија су у складу са хипотезом да SО2 превасходно 
индукује неспецифичну иритацију респираторних путева, али не и значајну алергијску 
или запаљенску реакцију. Стога је очекивано да излагање SО2 утиче значајније на 
клинички ток астме код деце. Ови налази су у складу са резултатима епидемиолошких 
студија који сугеришу да изложеност SО2 доводи до хиперреактивности бронхијалних 
путева код деце и одраслих са астмом (185). Повезаност између респираторних симптома 
и излагања SО2 потврђују и две велике америчке студије (92, 177). У обе студије је 
примећено да је током другог и трећег дана излагања овој загађујућој материји 
најизраженији био кашаљ.   
     Такође је утврђено да сумпор диоксид доводи до оштећења респираторне функције 
код деце (62, 126, 188, 189). Краткотрајна изложеност (5 – 10 минута) нижим 
концентрацијама SО2 (0,5 – 0,7 µg/m
3) доводи до погоршања плућне функције (смањење 
FEV1  ≥ 15%). При концентрацијама SО2  ≥ 1,1 µg/m
3 запажено је погоршање 
респираторне функције и симптома код већег броја изложених особа (60%) (185). 
Повећана концентрација амбијенталног SО2 праћена је повећањем броја хоспитализација 
и посета лекару (190-192). Неколико студија није пронашло статистички значајну везу 
између изложености SО2 и хоспитализације због респираторних симптома код деце (193-
195). Разлог за овакву разлику резултата доступних студија може бити различита 
мешавина загађујућих материја у ваздуху и различити извори SО2.  
        Укупно гледајући, епидемиолошке студије пружају доказе о ефектима SО2 на 
респираторне путеве код деце. Резултати о јасној узрочно-последичној вези нису 
доследни из доступних студија. Излагање SО2 може бити узрок повећане учесталости 
симптома астме, егзацербације напада астме и хоспитализације код деце. 
Епидемиолошки значај SО2 огледа се и повећањем преваленције деце са бронхијалном 
хиперреактивношћу у подручјима са израженим загађењем овом загађујућом материјом 
(80). Међутим, епидемиолошке студије не пружају довољно доказа о утицају SО2 на 









1.3.2.5. УГЉЕН МОНОКСИД (CO) 
Респираторни путеви су практично једини значајан пут уласка угљен моноксида у 
организам, пошто се у атмосфери налази у виду прилично стабилног гаса (196). 
Резултати контролисаних клиничких студија са здравим добровољцима сугеришу да 
респираторни путеви нису примарно место токсичног дејства СО (197-199). 
Токсиколошке студије међутим пружају одређене доказе да краткотрајна изложеност 
СО узрокује оксидативнa оштећења, инфламацију и промене на плућним крвним 
судовима (198). Минималне промене током излагања СО нађене су у епителним 
ћелијама типа 2 и нецилијарним бронхиоларним ћелијама код мишева. Излагање зечева 
током 30 минута повишеним концентрацијама СО доводило је до едема епитела 
алвеола уз његово одвајање од базалне мембране (197, 198). Скорије токсиколошке 
студије такође показују негативан ефекат СО на респираторни епител. Најзначајнија је 
студија Ђио и сарадника (200) која показује да СО утиче на хемостазу гвожђа у 
ћелијама респираторног епитела. Акутно излагање мишева мањим концентрацијама СО 
(50 ppm током 24 часа) доводило је до значајног смањења не-хемо гвожђа и повећања 
гвожђа у бронхоалвеоларном лавату. Такође, изложене хумане бронхијалне епителне 
ћелије (ин витро) показале су значајан поремећај хемостазе гвожђа (200). Међутим, 
хронично излагање животиња нешто вишим концентрацијама СО (72 недеље, 200 ppm) 
није доводило до патохистолошких промена респираторног епитела (201). Резултати 
доступних студија сугеришу да промене у респираторним путевима могу настати током 
излагања високим концентрацијама СО, али их треба за сада прихватити као резултат 
потенцијалног штетног садејства СО и других загађујућих материја које удишемо (198).  
        Епидемиолошке студије потврђују каузалну везу између излагања СО и  показатеља 
респираторног статуса (стања респираторне функције, симптома респираторних болести, 
броја хоспитализација, посета лекару и коришћења лекова) (198). Мултицентрична 
студија (177) која је обухватала 8 северноамеричких градова показала је да излагање СО 
утиче на преваленцију симптома астме код деце узраста од 5 до 12 година. Аутори су 
показали да СО повећава учесталост симптома астме и у наредних неколико дана (1-3) 
након излагања овој загађујућој материји. Излагање СО значајно повећава број дана са 
визингом, кашљем и тегобама током ноћи код деце са астмом (93). Родригез и сарадници 
нашли су да излагање СО повећава учесталост визинга и секреције из носа и код деце 
која немају астму (178). Студије које су истраживале утицај излагања СО и употребе 
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лекова код деце са астмом потврђују позитивну везу ове загађујуће материје са 
симптомима астме (177, 202, 203).  
       Из наведеног следи да излагање СО утиче на респираторне функције. Каузална веза 
између излагања СО и погоршања показатеља респираторне функције (FVC, FEV1 и 
MMEF) првенствено је примећена код особа са хроничним оболењима респираторних 
путева. Излагање СО значајно је погоршало респираторне функције (FEV1, FVC) код 
деце са астмом узраста од 7 до 12 година (204). Додатне студије такође су показале 
повезаност између излагања СО и смањења респираторне функције код деце (198, 205). 
Излагање СО такође је утицало на повећање учесталости хоспитализације и броја посета 
лекару због респираторних тегоба, посебно код деце (146, 198, 206). 
          Међутим, поједине студије нису пронашле значајну везу између излагања СО и 
респираторних симптома код деце (207) или погоршања респираторне функције (202). 
Излагање амбијенталним концентрацијама загађујућих материја доводи обавезно до 
ефекта њиховог синергистичког дејства. Модел међусобног утицаја најзначајнијих 
загађујућих материја показује снажну везу између утицаја PM10, СО и озона на 





















1.4. УТИЦАЈ КЛИМАТСКИХ ФАКТОРА НА  
ПРЕВАЛЕНЦИЈУ СИМПТОМА АСТМЕ 
Разлика у географској дистрибуцији и тренду кретања преваленције симптома астме код 
деце сугерише да одређени фактори средине могу бити разлог за овај диспаритет. 
Резултати епидемиолошких студија сугеришу да климатски фактори могу делом 
објаснити велике варијације у преваленцији астме код деце (22, 23, 25, 208). Глобално 
загрејавање и пораст просечне температуре на земљи уочава се већ од краја 70-тих 
година прошлог века (68). Овај пораст температуре такође је праћен повећањем броја 
топлих дана, учесталости топлотних таласа и других екстремних промена временских 
услова (68). У наведеном периоду региструје се и тренд пораста преваленције 
алергијских оболења у свету (209). Уопштено гледајући овакви подаци могу упућивати 
да климатски фактори могу имати утицаја на кретање преваленције симптома астме. 
Резултати доступних студија сугеришу да ефекат загрејавања и топлотних таласа, као и 
екстремно ниских температура, утичу на морбидитет и учесталост хоспитализација деце 
са астмом (9, 24). Ипак није могуће искључити утицај ових екстремних климатских 
промена и на друге етиолошке факторе који утичу на преваленцију симптома астме 
(210).  
Кључни климатски фактори који могу имати потенцијални утицај на респираторна 
оболења су екстремне промене температуре (топло или хладно), промене у ветровима, 
учесталост екстремних промена климе (повећан број грмљавина, олуја, пожара), утицај 
климатских фактора на дистрибуцију полена и загађујућих материја (210, 211). 
Климатске промене, посебно пораст просечне температуре утиче на пораст 
концентрације озона у атмосфери (212). Штетан утицај озона посебно је изражен током 
летњег периода (5). Биљке, као извори многих клинички значајних алергена, посебно су 
осетљиве на климатске промене. Промене у температури, падавинама и другим 
климатским факторима значајно утичу на трајање сезоне цветања, алергени потенцијал и 
територијалну распрострањеност одређених биљних врста (210, 213, 214). Студије су 
показале да пораст просечне годишње температура утиче на трајање сезоне и просторну 
дистрибуцију полена мењајући тако алергени потенцијал биљних врста (210, 213, 214). 
Климатске промене, поред директног утицаја, имају и индиректан утицај на биљне врсте 
путем промена у концентрацијама одређених фактора загађујућих материја, посебно 
угљен диоксида (СО2) (215).  Европско респираторно удружење (European Respiratory 
Society, ERS) и Америчко торакално удружење (American Thoracic Society, ATS) издали 
27 
 
су заједничку службену изјаву о утицају климатских промена на здравље људи (5). Овај 
извештај наглашава утицај климатских промена на пораст учесталости респираторних 
оболења. Као најзначајнији фактори климатских промена истичу се повећана учесталост 
екстремних промена температуре, пораст концентрације озона као последица пораста 
просечне температуре и утицај на алергени потенцијал биљних врста. Могућа каузална 
повезаност утицаја климе на преваленцију симптома астме приказана је на графикону 1 
(216).  
Климатске промене утичу и на временску и просторну дистрибуцију вирусних 
инфекција, буђи и гриња, као и на време проведено у затвореном/отвореном простору 
(217). Климатски фактори стога можда имају више модулаторно дејство на различите 
факторе који утичу на инциденцију, преваленцију и егзацербацију астме код деце (217). 
Утицај ових промена на преваленцију алергијских оболења као што су астма и 
алергијски ринитис све је чешће један од главних предмета истраживања нових 
епидемиолошких студија (215). 
Резултати студија показају значајну повезаност између опсега варијација дневних 
температура и астме код деце (218).  На велике осцилације дневних температура посебно 
су осетљива деца. Нагле промене температуре значајно утичу и на број хоспитализација 
деце због симптома астме (219). Студије нису јасно дефинисале могући патофизиолошки 
механизам повећане осетљивости респираторних путева на температурне осцилације код 
деце (218).  Ипак из доступних студија уочава се неколико могућих механизама (213). 
Нагле промене температуре удахнутог ваздуха могу утицати на хуморални или 
целуларни имунитет респираторне слузнице индукујући значајну инфламаторну 
реакцију (220). Такође, имуни систем код деце није у потпуности зрео/развијен и не 
може адекватно одговорити на топлотни стрес (218). Утицај климатских фактора на 
преваленцију симптома астме код деце може се делом објаснити њиховим утицајем на 
епител респираторних путева где доводе до појачане осетљивости респираторних путева 
на деловање одређених загађујућих материја и аероалергена (9). Осим тога, климатске 
промене могу утицати на акумулацију или појачавање ефекта загађујућих материја на 
преваленцију астме (221). 
Резултати доступних студија показују да је већа преваленција симптома астме у 
подручјима са вишом просечном температуром и медитеранском климом (22, 23). Разлог 
томе може бити што већи степен влажности доприноси повећању концентрације и 
алергености одређених аероалергена, као што су споре буђи и полен (221). Више 
просечне дневне или месечне температуре такође утичу на трајање сезоне полена (221). 
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Студија Занолинија и сарадника показала је већу учесталост симптома астме у 
подручјима са вишом просечном годишњом температуром која су ближе мору (23).  
 Учесталост симптома астме и визинга код школске деце повећавала се са учесталошћу 
кишних дана (208). Мања учесталост симптома астме код деце била је у срединама са 
хладнијим зимама и мањом влажношћу ваздуха (210). Високе просечне температуре или 
нагли пад температуре током 3 дана доводили су до повећаног броја посета деце лекару 
због симптома астме (222). Студије проведена у Јапану показује исте резултате (180). 
Међутим, нису све студије потврдиле повезаност температуре ваздуха и преваленције 
симптома астме код деце. Лох и сарадници известили су да је хоспитализација деце због 
симптома астме негативно повезана са максималном температуром (223). Настос и 
сарадници (224) такође нису нашли везу између хоспитализација због симптома астме и 
просечне месечне температуре код деце млађе од 4 године.  
 
 





2. ЦИЉЕВИ ИСТРАЖИВАЊА 
 
1) Одредити преваленцију симптома астме код деце узраста од 6 до 15 година на 
територији Републике Српске.  
 
2) Одредити утицај загађујућих материја животне средине на преваленцију 
симптома астме код деце узраста од 6 до 15 година на територији Републике 
Српске. 
 
3) Одредити дистибуцију преваленције симптома астме код деце узраста од 6 до 






1) Преваленција симптома астме код деце узраста од 6 до 15 година на 
територији Републике Српске је од 6 до 10%. 
 
2) Преваленција симптома астме код деце узраста од 6 до 15 година на 
територији Републике Српске је статистички значајно већа у срединама са 
већом концентрацијом загађујућих материја. 
 
3) Постоји разлика у дистрибуцији преваленције симптома астме код деце 






4. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ 
Истраживање је проведено на територији Републике Српске. Студија је обухватала седам 
општина: Бања Лука, Бијељина, Пале, Хан Пијесак, Гацко, Билећа и Требиње. Студија је 
проведена од јуна до октобра 2014. године. 
 
Истраживање је спроведено кроз неколико фаза: 
I фаза: планирање студије (преглед постојеће научне и стручне литературе из 
дефинисане области истраживања, дефинисање типа студије и временског оквира њеног 
трајања) 
II фаза: формирање протокола истраживања и креирање електронске базе података 
III фаза: спровођење теренских активности и прикупљање података 
IV фаза: обрада добијених података, представљање и тумачење добијених резултата 
V фаза: писање дисертације. 
 
4.1.  МЕТОДОЛОГИЈА РАДА И НАЧИН ИЗБОРА УЗОРКА 
      Територија Републике Српске подељена је на 3 климатске регије: умерено-
континентална, медитеранска и планинска. Као регионални центри подручја које се 
налазе у појасу умерено-континенталне климе изабрани су општине Бања Лука и 
Бијељина. Општине које имају планинску климу су Гацко, Хан Пијесак и Пале, док су 
општине Требиње и Билећа регионални центри са одликама медитаранске климе.  
Истраживање је проведено у облику студије пресека и обухватало је 3000 деце узраста 
од 6 до 15 година из 13 основних школа. Критеријуми за укључивање у студију били су 
узраст детета од 6 до 15 година. Критеријуми за искључивање из студије били су узраст 
детета млађе од 6 година и старије од 15 година, као и постављена дијагноза других 
хроничних респираторних болести (бронхопулмонална дисплазија, бронхиектазије, 
примарна цилијарна дискинезија, цистична фиброза). У студију нису била укључена 
деца која нису имала потписан информисани пристанак од стране родитеља/старатеља. 
У коначну обраду података укључено је 1975 деце. 
         Дистрибуција упитника путем школа проведена је током јуна 2014. године у 
центрима Бања Лука, Требиње, Гацко и Билећа. У центрима Бијељина, Пале и Хан 
Пијесак дистрибуција упитника је спроведена у октобру 2014. године због елементарне 
непогоде и ванредних прилика (поплаве) која је погодила ово подручје у јуну-јулу 2014. 
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године. Све укључене школе су посећене поново након 4 недеље када су прикупљене све 
до тада враћене коверте.  
        Преваленција симптома астме код деце узраста од 6 до 15 година одређивала се 
путем упитника Интернационалне студије за астму и алергије код деце (The International 
Study of Asthma and Allergies in Childhood – ISAAC) (прилог 3 и 4). Овај упитник 
дизајниран је за потребе мултицентричне студије о преваленцији астме, алергијског 
ринитиса и екцема код деце. Методологијом одређеном од стране ISAAC-а упитнике 
предвиђене за децу узраста 13/14 година попуњавају сама деца, док упитнике 
предвиђене за децу узраста 6/7 година попуњавају њихови родитељи/старатељи. У овом 
истраживању упитнике за децу узраста од 6 до 10 година попуњавали су 
родитељи/старатељи. Упитнике за децу узраста 11 до 15 година су попуњавала деца у 
сарадњи са родитељима јер су упитници достављени заједно са информисаним 
пристанком којег су попуњавали родитељи.   
       Организовано предавање о самом истраживању и астми код деце одржано је 
разредним старешинама укључених оделења пре саме дистрибуције упитника. На том 
предавању разредне старешине су могле да поставе питања о свим недоумицама и 
нејасноћама везаним за само истраживање и њихово учешће у истраживању.  Сваки 
разредни старешина је добио по 10 упитника чију дистрибуцију је требао урадити 
случајним избором ученика у оделењу (рандомизација). Родитељи и деца укљућена у 
студију добили су упитнике заједно са информацијом за родитеље/старатеље (прилог 6) 
и информисаним пристанком (прилог 7). Документ „Информација за 
родитеље/старатеље“ садржавао је све потребне информације о истраживању. Додатна 
питања родитељи су могли поставити главном истраживачу путем телефона и 
електронске поште током трајања самог истраживања. Учесници истраживања су 
попуњену документацију (упитнике, информисани пристанак) достављали у затвореној 
коверти у школу. Све коверте је сакупљала једна особа  која је била задужена од стране 










4.2. ИНСТРУМЕНТ ИСТРАЖИВАЊА 
       ISAAC упитник обухватао је 8 питања о присуству најчешћих симптома астме код 
деце у последњих 12 месеци. У првом питању се од испитаника тражио одговор да ли је 
дете икада у животу имало пиштање или свирање у грудима (визинг). Уколико су 
позитивно одговорила, таква деца су категорисана као визинг икада (life-time wheezing). 
Позитиван одговор на питање 2 одређивао је присуство визинга у последњих 12 месеци 
(recent wheeze, current wheezing). На питања 3 до 5 одговарали су само испитаници са 
позитивним одговором на питање 2. Ова питања су имала за циљ да дефинишу степен 
тежине симптома у последњих 12 месеци – број напада визинга, визинг који ремети сан 
и говор код детета. Испитаници који су позитивно одговорили на питање 6 груписани су 
као испитаници са икада у животу дијагностикованом астмом (ever asthma). Питање број 
7 упућивало је на присуство свирања или пиштања у грудима током физичке активности 
детета у последњих 12 месеци. Задње питање у упитнику одређивало је децу са 
симптомима ноћног сувог кашља у последњих 12 месеци. Стога су питања 2,3,4,5,7, и 8 
дефинисала присуство симптома повезаних са астмом код деце у последњих 12 месеци. 
Питања 1 и 6 су дефинисала присуство симптома тј. дијагнозу астме икада у животу 
детета.  
Преваленција астме одређена је као проценат позитивних одговора на питање 2 о појави 
визинга у последњих 12 месеци (226). Преваленцију недијагностиковане астме одредили 
смо као разлику између позитивних одговора на питање о појави визинга у последњих 
12 месеци и позитивних одговора на питање да ли је ваше дете икада имало астму. Деца 
која су одговорила позитивно на питања 3, 4, 5 и 7 груписана су као деца са умерено 
благом и тешком астмом у складу са ГИНА смерницама (227). 
        Социодемографски упитник (прилог 5) обухватао је 25 питања подељених у 5 
домена. Први домен обухватао је 10 питања о општим подацима о детету и 
родитељима/старатељима. Питања су се односила на узраст, пол и место живљења 
детета, као и едукацију и запосленост родитеља/старатеља. Домен о броју укућана 
обухватао је 2 питања. Трећи домен обухватао је 7 питања о карактеристикама места 
живљења детета. Три питања која су се односила на изложеност дуванском диму детета 






4.3. ПОДАЦИ О КЛИМАТСКИМ ФАКТОРИМА И КВАЛИТЕТУ ВАЗДУХА  
          Мерење квалитета ваздуха обухватало је следеће параметре: сумпoр диoксид SO2 
(μg/m3), угљен мoнoксид CO (mg/m3), азотни диоксид NO2 (μg/m
3
), oзoн O3 (μg/m
3
) и 
респирабилне честице PM10  (μg/m
3
). Континуирана мерења и праћења квалитета ваздуха 
вршила су се у неколико градова у Републици Српској према ЕУ директиви. У Бањој 
Луци мерења су се вршила на пет локација урбаног дела града, у Бијељини на три 
локације урбаног дела града, те у општини Гaцко на једној локацији. Сва мерења на 
свим поменутим локацијама и за све загађивачке материје вршиле су овлаштене 
институције. Мерења компоненти загађености ваздуха вршила су се на метеоролошком 
опсерваторију гдје су се континуирано мерили имисионе концентрације SО2, CО, NО2, 
О3 и PM10 стационарним еколошким лабораторијем (слика 2).  
Методе мерења су идентичне ЕУ регулативи и пракси аутоматског мониторинга 
параметара квалитета ваздуха.  
Сумпор-диоксид - За континуирано одређивање концентрације сумпор-диоксида 
користио се Sulphur Dioxide Analyser, произвођача Horiba (Japan), модел APSA-360A, 
метода мерења је била УВ флуоресценција. Период узорковања био је 1 час/дневно 
сваки дан током посматране године. 
Азот диоксида - За континуирано одређивање концентрације NO2 користио се Nitrogen 
Oxides Analyser, произвођача Horiba (Japan), модел APNA-360, метода мерења је била 
хемилуминисценција. Период узорковања био је 1 час/дан сваки дан током посматране 
године. 
Угљен-моноксид - За континуирано одређивање концентрације угљен-моноксида 
користио се Gas Filter Correlation (GFC) Analyzer, произвођача Horiba (Japan), модел 
APMA-360, метода мерења је била недисперзивна IR апсорпција. Период узорковања је 
8 часова/дневно сваки дан током посматране године. 
Суспендоване респирабилне честице PM10 - За континуирано одређивање 
концентрације суспендованих респирабилних честица - PM10 (аеродинамичког дијаметра 
мањег од 10 μm) користио се Beta-Attenuation Mass Monitor, произвођача Thermo, модел 
FX 62 I-R, метода мерења је била радиоактивна β апсорпција. Период узорковања био је 
24 часа/дневно 56 дана током посматране године; тј. 8 недеља равномерно распоређених 
у посматраној години. 
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Озон O3 – За континуирано мерење озона користио се UV photometric O3 Analyzer, 
произвођача Thermo, модел 49C, метода мерења је била УВ апсорпција. Период 




Слика 2. Анализатори за мерење SO2, укупних азотних оксида, CO, озона и PM10 
 
           Мерења климатских фактора (температура ваздуха, количина падавина) на 
станицама Републичког хидрометеоролошког завода Републике Српске (РХМЗ РС) врше 
се према стандардима Светске метеоролошке организације (WMO). Мерења се врше у 
оквиру метеорoлошког круга који се налази на отвореном простору да би се избегао 
вештачки утицај околине (дрвеће, зграде, и слично). Мерења се врше у одређеним 
терминима у зависности од ранга станице (главна станица, синоптичка, климатолошка). 
У оквиру круга се налазе мерни инструменти. У метеоролошком-Стивенсоновом 
заклону се налазе инструмети за мерење температуре и влаге (живин и алкохолни 
термометар, хигрографи и психрометар). Заклон је постављен на 2 метра висине и 
сачињен је од белих дрвених дашчица које су постављене тако да штите термометар од  
директног сунчевог зрачења, али пропуштају ваздух. На овај начин се добија тачна 
температура ваздуха без вештачких утицаја околине. За добијање средње дневне 
температуре ваздуха користе се мерења у 7, 14 и 21 час и то тако што се узима средња 
вредност: (Т7+Т14+2*Т21)/4 (температура у 7, температура у 14 и два пута температура 
у 21 час, подељена са 4). Падавине се мере помоћу кишомера који је постављен на 1 
метар висине. Падавине се мере за период од 24 часа и то тако што се у 7 часова ујутру 





4.4. ПОДАЦИ О МЕСТУ ИСТРАЖИВАЊА 
У студију је било укључено 7 општина са територије РС. 
 
Бања Лука је развијена општина на северу РС. Представља главни град РС са око 250 
000 становника. Налази се на 164 метара надморске висине, а карактерише је умерено-
континентална клима под утицајем панонског појаса.  Клима ове регије је са израженим 
зимама и топлим летима.  
 
Бијељина је развијена општина на североистоку РС. Ово подручје припада умерено-
континенталној панонској регији и смештено је на 119 метара надморске висине. 
Карактеришу га умерено хладне зиме и топла лета. Падавине су распоређене током целе 
године, а најинтензивније су у периоду мај – јуни.  
 
Билећа се налази на југоистоку РС и припада области Источне Херцеговине који 
називамо Рудинама. То је холокрастни предео нижих надморских висина (400 до 600m), 
у коме леже четири крашка поља окружена брдима. Надморска висина саме општине је 
476 метара и карактерише је умерена планинско-медитеранска клима.  
 
Гацко као општинска територијална јединица РС налази се на југоисточном делу и чини 
Српску Источну Херцеговину. Гатачко поље налази се на географском простору Високе 
Херцеговине, смештено између планинских масива. Просечна надморска висина 
општине Гацко је преко 1000 метара надморске висине. Висинска разлика између 
највише (Волујак 2336m) и најниже тачке (Вратар 710m) ове општине је 1626m. Ово 
подручје припада области Рудине, које карактерише планинско-медитеранска клима. У 
самој општини Гацко смештеној на надморској висини од 956 м преовладава планинска 
клима. Зиме су овде оштре, а лета блага. 
 
Хан Пијесак је општина смештена на истоку РС. Налази на надморској висини од 1180 
м окружена бујним четинарским и листопадним шумама. Ово насеље окружују бројни 
висови (Велика Жепа са 1537m, Јаворник са 1219m, Студена Гора са 1149m и 
Трешњевац са 1245m надморске висине). Климатске карактеристике ове општине 
условљене су великом надморском висином. Клима Хан Пијеска је субпланинска. 
Одликује се дугим и снежним зимама, кратким и благим летима, и великим бројем 
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ветровитих дана. Карактеристично је да је јесен топлија од пролећа, а снег се на овом 
подручју задржава и више од 120 дана годишње.  
 
Подручје општине Пале смештено је на 600 до 1900m надморске висине и карактерише 
се изразито планинском климом. Средишњи део заузима Паљанска котлина на 
надморској висини од 820m, смештена између планинских масива Јахорине, Госине, 
Романије, Озрена и Требевића. Већи део општине сачињавају шумско земљиште (>60%).   
 
Требиње представља најјужнији град РС. Налази се у долини реке Требишњице на 
надморској висини од 275m. Требиње се налази у зони медитеранске климе коју 
карактеришу кратке благе зиме и дуга јарка лета. Климу овог поднебља карактерише и 
специфична медитеранска вегетација (смоква, шипак, винова лоза, лековито и 
ароматично биље). По броју сунчаних дана у години Требиње спада међу најсунчаније 
градове у регији (> 270 дана).  
 
 
4.5. СТАТИСТИЧКА ОБРАДА ПОДАТАКА 
За преглед дескриптивних података израчунате су фреквенције и проценти. 
Преваленција појаве симптома израчуната је као количник броја позитивних одговора на 
појаву одређеног симптома и укупног броја испитаника.  
Приликом анализе вредности климатских фактора и загађујућих материја израчунате су 
мере централне тенденције (М), мере варијабилности (SD), минималне и максималне 
вредности (Маx; Min), те перцентили. За тестирање значајности разлика ових варијабли 
између климатских регија и градова кориштен је Студентов т-тест, односно 
једнофакторска анализа варијанси (ANOVA) у случају да независне промењиве имају 
више од две категорије. Приликом примене ANOVA теста, накнадно је помоћу LSD post-
hoc теста детаљније утврђен однос просечне вредности тестираног фактора између свих 
категорија независне варијабле, те њихова статистичка значајност. 
Приликом тестирања односа између појединих независних варијабли (социо-
демографске варијабле, климатски фактори, загађујуће материје) и преваленције 
појединих симптома астме кориштен је Пирсонов хи квадрат тест. За табеле димензија 
2х2 израчуната је и Јејтсова корекција континуитета.  
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За анализу односа појединих варијабли климатских фактора и загађујућих материја 
према преваленцији симптома астме није постојала могућност примене логистичке 
регресије зато што није у довољној мери задовољена претпоставка непостојања 
мултиколинеарности између укључених варијабли. Наиме, подаци о климатским 
факторима и загађујућим материјама добијени су из релативно малог броја мерних 
станица, што је довело до веома мале варијабилности добијених вредности и веома 
високе корелације између варијабли. Истовремено, корелација ових „предикторских“ 
варијабли са симптомима (критеријумске варијабле) је минимална, што за последицу има 
појаву мултиколинеарности. Будући да подаци којима располажемо нису успели да 
задовоље једну од потребних претпоставки за примену логистичке регресије, у ову сврху 
је кориштен хи квадрат тест као адекватнија и валиднија статистичка метода у односу на 
природу података. Вредности климатских фактора и загађујућих материја, који су 
оригинално континуиране варијабле, претворене су у категоричке тако да категорије 
одговарају нивоу изражености поједине варијабле. На овај начин остварен је услов за 
примену хи квадрат теста.  
Приликом одређивања статистичке значајности резултата, за граничну вредност је узета 
поузданост од 0,05 при чему се статистички значајним сматра резултат поузданости p < 
0,05. 
Подаци су анализирани уз помоћ статистичког софтвера IBM SPSS Statistics 21. 
 
4.6. ЕТИЧКА САГЛАСНОСТ 
Етичка сагласност за извођење ове студије добијена је од Етичког одбора Јавне 
здравствене установе Институт за јавно здравство Републике Српске и Комисије за 
етичност клиничких испитивања на човеку Медицинског факултета, Универзитета у 












План узорка заснива се на подацима Републичког завода за статистику РС. У студију је 
укључено 3000 деце узраста од 6 до 15 година на територији РС. Укупна стопа одговора 
испитаника у студији је 77,37% (слика 3).У коначну обраду ушло је 1975 упитника који 
су правилно попуњени и код којих је на већину питања одговорено.  
 
 
Слика 3. Стопа одговора испитаника 
 
5.2.  СОЦИО-ДЕМОГРАФСКЕ  КАРАКТЕРИСТИКЕ УЗОРКА 
Испитивање је проведено на територији Републике Српске. У студију су била укључена 
деца узраста од 6 до 15 година из 7 општина. Дистрибуција испитаника је равномерна по 
укљученим општинама и креће се од 13,9 до 23,5%, изузев Хан Пијеска (3,70%) и Гацког 
(6,23%) (графикон 3 и 4).   




















Графикон 4. Дистрибуција испитаника у односу на место становања  
 
Од укупног броја деце укључене у студију 47,3% били су дечаци и 52,7% девојчице. 
Дистрибуција испитаника према узрасној доби приказана је на графикону 5. У циљу 
поређења дистрибуције преваленције симптома астме испитаници су категорисани у 3 
узрасне групе: 6-8 година, 9-11 година и 12-15 година (графикон 6). Просечна старост 
узорка била је 10,2 године (СД = 2,4).   
 
Графикон 5. Дистрибуција испитаника 
према узрасној доби 
                                                                                 Графикон 6. Дистрибуција испитаника   
















































Бања Лука Бијељина Требиње Пале Билећа Хан Пијесак Гацко 
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Резултати студије су показали да је преваленција превремено рођене деце у Републици 
Српској 4,1% (табела 1).  
 
Рођење n % 
у термину 1887 95,5 
пре термина 80 4,1 
недостаје податак 8 0,4 
Укупно 1975 100,0 
Табела 1. Дистрибуција испитаника према термину рођења 
 
 
Преваленција ексклузивног дојења у првих шест месеци у Републици Српској према 
резултатима студије је 59,3%. Дојење уз дохрану са адаптираним млеком (формула) 
имало је 27,8% деце (табела 2).  
 
Исхрана n % 
искључиво дојење 1172 59,3 
прехрана са адаптираним млеком 
и дојење 
550 27,8 
искључиво адаптирано млеко 199 10,1 
други начин 46 2,3 
недостаје податак 8 0,4 
Укупно 1975 100,0 









Највећи број испитаника има једног брата или сестру, а прилично је мали број 
испитаника који имају више од троје браће и/или сестара. Из овог разлога формиране 
су 4 групе испитаника (графикон 7).  
Графикон 7. Дистрибуција испитаника према броју браће/сестара
                                                 
Распон броја укућана испитаника креће се између 1 и 11. Будући да је дистрибуција 
веома неуједначена, формиране су двије категорије испитаника (графикон 8). 
 
 















Број браће или сестара 
нема 1 2 3 до 6 
од 1 до 4 
1473 
74,6% 







Родитељи већег броја деце укључене у студију имали су завршену средњу школу. 





n % n % 
основна школа 54 2,7 32 1,6 
средња школа 1275 64,6 1320 66,8 
виша школа 141 7,1 165 8,4 
факултет и више 503 25,5 449 22,7 
недостаје податак 2 0,1 9 0,5 
Укупно 1975 100,0 1975 100,0 
Табела 3. Дистрибуција испитаника према образовању родитеља 
 
Већи број деце из Републике Српске укључене у студију није имао контакт са 




Домаће животиње Кућни љубимци 
n % n % 
Да 441 22,3 303 15,3 
Не 1533 77,6 1670 84,6 
Недостаје податак 1 0,1 2 0,1 
Укупно 1975 100 1975 100 












Више од пола деце укључене у студију (54,3%) није имало укућане који пуше. Велики 
број деце међутим проводило је време у просторији у којој се пуши (41,5%), чак 5% 
деце укључене у студију проводило је дуже од 5 сати у таквим просторијама. Број мајки 
које су пушиле током трудноће био је 179 (9,1%) (табела 5). 
 
Број укућана који 
пуше 
категорије n % 
0 1072 54,3 
1 572 29,0 
2 288 14,6 
3 18 0,9 
4 6 0,3 
недостаје податак 19 1,0 
Укупно 1975 100,0 
Време проведено у 
просторији 
категорије n % 
не бораве 1156 58,5 
< 1 сати/дан 319 16,2 
1 - 5 сати/дан 264 13,4 
> 5 сати/дан 98 5,0 
не знам 119 6,0 
недостаје податак 19 1,0 
Укупно 1975 100,0 
Пушење у трудноћи 
категорије n % 
не 1763 89,3 
да 179 9,1 
не знам 14 0,7 
недостаје податак 19 1,0 
Укупно 1975 100,0 








5.3. ПРЕВАЛЕНЦИЈА СИМПТОМА АСТМЕ КОД ДЕЦЕ У РС 
           Будући да према подацима Републичког завода за статистику Републике Српске 
популацију од интереса (деца узраста од 6 до 15 година) чини 30176 деце, а у студију је 
укључено 1975 деце, израчунат је интервал поузданости (маргинална грешка) за 
тумачење добијене преваленције. Уколико поставимо ниво поузданости на 
традиционалних 95%, а очекивани проценат одговора на 50%, маргинална грешка би 
износила 2,13. Овај резултат сугерише да се са сигурношћу од 95% може гарантовати 
да се преваленција симптома астме у популацији деце узраста од 6 до 15 година у РС 
налази у оквиру од ±2,13% од преваленције у популацији деце укљученој у студију.  
Будући да проценат регистрованих симптома у овој студији значајно одступа од горе 
очекиваних 50%, за сваки од симптома израчуната је маргинална грешка у односу на 
регистровану популацију. 
 
5.3.1. Визинг икада 
Присуство визинга пријавило је 18,9% испитаника. Имајући у виду величину узорка и 
проценат позитивних одговора, маргинална грешка за ниво поузданости од 95% износи 
1,7. Стога се са сигурношћу од 95% могло утврдити да у популацији деце узраста од 6 
до 15 година, визинг барем једном у животу имало 17,2 до 20,6% деце у РС (табела 6). 
5.3.2. Визинг у последњих 12 месеци 
Визинг у последњих 12 месеци имало је 7,9% деце укључене у студију. Маргинална 
грешка за ниво поузданости од 95% износила је 1,2. Може се дакле, са сигурношћу од 
95%, рећи да је у популацији визинг у последњих 12 месеци био присутан код 6,7 – 
9,1% деце (табела 6). 
5.3.3. Дијагноза астме икада 
Дијагнозу астме икада имало је постављено 3,5% испитаника. Израчуната маргинална 
грешка била је 0,9%, тако да се са сигурношћу од 95% може сматрати да у популацији 





5.3.4. Сув кашаљ у последњих 12 месеци 
Сув кашаљ ноћу био регистрован је код 14,8% испитаника са маргиналном грешком од 
1,2. Стога, са сигурношћу од 95% може се сматрати да се у популацији овај симптом 
астме јављао код 13,6 – 16,0% деце (табела 6). 
 
Симптоми астме 
 Преваленција симптома астме 
 Да Не 95% 
Визинг икада 
n 373 1601  
% 18,9 81,10 17,2 – 20,6 
Визинг у последњих 12 
месеци 
n 157 1818  
% 7,9 92,10 6,7 – 9,1 
Дијагноза астме икада 
n 69 1904  
% 3,5 96,40 2,6 – 4,4 
Сув кашаљ у последњих 
12 месеци 
n 292 1681  
% 14,8 85,20 13,6 – 16,0 



















5.3.5. Степен тежине астме 
Питања 3 – 5 имала су за циљ одредити степен тежине астме код деце. Одоговоре на 
ова питања давала су само деца са позитивним одговором на питање о присуству 
визинга у последњих 12 месеци. Позитиван одговор на питање број два имало је 157 
деце. Учесталост јављања визинга у последњих 12 месеци, буђења током ноћи и 
немогућности изговарања реченице због отежаног дисања приказани су у табели 7.  
 
Симптоми Учесталост f % 
Учесталост визинга у 
последњих 12 месеци 
1 - 3 пута 132 84,0 
4 - 12 пута 18 11,5 
Више од 12 пута 7 4,5 
Укупно 157 100,0 
Буђење ноћу због визинга  
у последњих 12 месеци 
Никада га не буди визинг 88 56,1 
Ређе од једне ноћи седмично  55 35,0 
Једну или више ноћи седмично  14 8,9 
Укупно 157 100,0 
Немогућност изговарања 
неколи речи између удисаја 
Да 30 19,1 
Не 127 80,9 
Укупно 157 100,0 
Визинг током или после 
физичке активности 
Да  67 42,7 
Не 90 57,3 
Укупно 157 100,0 











Иако је 30 деце имало толико тежак напад визинга да није могло да изговори неколико 
речи између удисаја, само 15 овакве деце је имало постављену дијагнозу астме икада у 
току живота. Визинг током или после физичке активности имало је 67 деце, док је само 
35 ове деце имало постављену дијагнозу астме икада у току живота (табела 8).  
Статистички значајну учесталост недијагностиковане астме имала су деца са блажим 
симптомима астме у последњих 12 месеци (табела 8). Деца са дијагнозом астме имала 







ДА, n (%) НЕ, n (%) 
Визинг у последњих 12 месеци 157 47 (29,9%) 110 (70,1%) <,001 
1-3 напада у последњих 12 месеци 132 34 (25,8%) 98 (74,2%) <,001 
4-12 напада у последњих 12 месеци 18 7 (38,9%) 11 (61,1%) ,346 
>12 напада у последњих 12 месеци 7 6 (85,5%) 1 (14,3%) ,059 
Отежан говор због визинга 30 15 (50,0%) 15 (50,0%) 1,000 
Буђење ноћу због визинга     
никада 88 15 (17,0%) 73 (83,0%) <,001 
<1 ноћ/седмично 55 23 (41,8%) 32 (58,2%) ,225 
>1 ноћи/седмично 14 9 (64,3%) 5 (35,7%) ,285 
Визинг после физичке активности 67 35 (51,3%) 32 (48,7%) ,714 
Дијагноза алергијског ринитиса  379 54 (14,2%) 324 (85,5%) <,001 
Дијагноза екцема 286 27 (9,4%) 259 (90,6%) <,001 
Tabela 8. Дистрибуција дијагностиковане и недијагностиковане астме у односу на 











5.4. УТИЦАЈ СОЦИО-ДЕМОГРАФСКИХ КАРАКТЕРИСТИКА ИСПИТАНИКА 
НА ПРЕВАЛЕНЦИЈУ СИМПТОМА АСТМЕ КОД ДЕЦЕ  
       У циљу провере постојања релације између симптома астме и различитих социо-
демографских особина испитаника примењен је хи квадрат тест независности (χ2). У 
случају табела 2х2 примењена је Јејтсова корекција, те су резултати приказани са 
корекцијом. 
5.4.1. Пол испитаника 
Код дечака била је регистрована виша преваленција визинга у току живота (20,5%) него 
код девојчица (17,4%), али χ2 тест није указивао на значајну корелацију пола и визинга, 
мада је резултат релативно близак значајности на нивоу p<0.05 (χ2 (1, N=1974) = 2,91, 
p=0,09). Регистрована је статистички значајна веза између пола и визинга у протеклих 
12 месеци (χ2 (1, N=1975) = 4,82, p=0,03). Код дечака значајно је била виша 
преваленција овог симптома (9,4%) него код девојчица (6,6%) (табела 9).  
 
Симптоми астме 
 Пол испитаника    













   













   












   
Сув кашаљ у 












   




Веза између пола и дијагностиковане астме у току живота била је на самој маргини 
статистичке значајности (χ2 (1, N=1973) = 3,70, p=0,05). Преваленција је била виша код 
дечака (4,4%) него девојчица (2,7%). Постојала је значајна повезаност између пола и 
преваленције сувог кашља у последњих 12 месеци (χ2 (1, N=1973) = 4,27, p=0,04). 
Преваленција овог симптома била је виша код дечака (16,6%) него код девојчица 






























5.4.2. Узраст испитаника 
Узраст испитаника био је од 6 до 15 година. У циљу поређења дистрибуције 
преваленције симптома астме испитаници су категорисани у 3 узрасне групе: 6-8 
година, 9-11 година и 12-15 година.  
Постојала је значајна релација између узраста испитаника и преваленције визинга у 
току живота (χ2 (2, N=1974) = 8,01, p=0,02). Код млађих испитаника била је 
регистрована виша преваленција овог симптома астме. Није била утврђена статистички 
значајна веза између узраста испитаника, појаве визинга у последњих 12 месеци (χ2 (2, 
N=1975) = 1,66, p=0,44) и дијагнозе астме код испитаника (χ2 (2, N=1973) = 0,05, 
p=0,97).  Забележена је статистички значајна веза између узраста испитаника и појаве 
сувог кашља ноћу у последњих 12 месеци (χ2 (2, N=1973) = 6,61, p=0,04). Код млађих 
испитаника регистрована је виша преваленција сувог кашља ноћу (табела 10). 
 
Симптоми астме 
 Узраст испитаника    






















































   


















   
Табела 10. Релација између узраста испитаника и преваленције симптома  астме 
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5.4.3.  Термин рођења детета 
Код превремено рођене деце значајно је виша преваленција свих симптома астме. 
Регистрована је значајна веза између термина рођења детета и појаве визинга у току 
живота (χ2 (1, N=1967) = 9,14, p=0,01). Код превремено рођене деце била је знатно виша 
учесталост овог симптома (32,5%) у односу на терминску децу (18,3%). Значајна веза 
регистрована је и између термина рођења детета и појаве визинга у последњих 12 
месеци (χ2 (1, N=1967) = 8,98, p=0,01) (табела 11).  
Симптоми астме 
 Термин рођења    
 У термину 
Пре 
термина 













   



























   














   
Табела 11. Релација између термин рођења детета и преваленције симптома астме 
Код деце рођене пре термина знатно је виша преваленција визинга у последњих 12 
месеци (17,5%) него код деце рођене у термину (7,6%). Регистрована је маргинална 
значајност између термина рођења детета и дијагнозе астме (χ2 (1, N=1966) = 2,9, 
p=0,09). Деца рођена у термину имала су мању учесталост постављене дијагнозе астме 
у току живота (3,3%) у односу на претерминску децу (7,6%). Веза између термина 
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рођења детета и појаве сувог кашља у последњих 12 месеци такође је била статистички 
значајна (χ2 (1, N=1966) = 7,75, p=0,01). Код деце рођене пре термина знатно је виша 
учесталост овог симптома (26,2%) него код деце рођене у термину (14,3%) (табела 11). 
 
5.4.4. Исхрана у првих 6 месеци живота 
Регистрована је значајна релација између начина исхране у првих 6 месеци живота, 
појаве визинга у току живота (χ2 (3, N=1967) = 8,32, p=0,04) и појаве сувог кашља (χ2 (3, 
N=1967) = 20,8, p=0,001). Деца која су у току првих 6 месеци била на исхрани млечним 
формулама имала су већу учесталост визинга у току живота и сувог кашља. Начин 
исхране детета у првих 6 месеци живота није значајно утицало на преваленцију визинга 
у последњих 12 месеци и дијагнозе астме код деце (табела 12). 
Симптоми 
астме 
 Исхрана у првих 6 месеци    



























































































   
Табела 12. Релација између начин исхране детета у првих 6 месеци живота и 




5.4.5. Број браће и/или сестара 
Број браће и сестара испитаника креће се од 0 до 6. Највећи број испитаника има једног 
брата или сестру, а прилично је мали број испитаника који имају више од троје браће 
и/или сестара. Из овог разлога формиране су 4 групе испитаника: 
 испитаници који немају браће или сестре 
 испитаници са једним братом или сестром 
 испитаници са двоје браће и/или сестара 
 испитаници са 3 до 6 браће и/или сестара 
 
Број браће и/или сестара није статистички значајно повезан са преваленцијом симптома 
астме код деце узраста од 6 до 15 година  (табела 13).  
Симптоми 
астме 
 Браће и сестре    



































































   






















   




5.4.6.  Број укућана 
Распон броја укућана испитаника креће се између 1 и 11. Будући да је дистрибуција 
веома неуједначена, формиране су двије категорије испитаника по овом критеријуму: 
 
 1 до 4 укућана 
 5 до 11 укућана 
 
Регистрована релација између категорија броја укућана и појаве визинга у току живота 
испитаника на самој је маргини статистичке значајности ((χ2 (1, N=1970) = 3,31, p=0,07). 
Преваленција овог симптома нешто је виша код испитаника са мањим бројем укућана 
(табела 14). Није регистрована статистички значајна веза између броја укућана и 
преваленције визинга у последњих 12 месеци, икада дијагностиковане астме и сувог 
кашља у последњих 12 месеци (табеле 14). 
 
Симптоми астме 
 Број укућана    













   













   













   














   
Табела 14. Релација између броја укућана и преваленције симптома астме 
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5.4.7.  Пушење међу укућанима 
Више од 50% испитаника није имало пушача међу својим укућанима, док се 
фреквенција у категоријама са вишим бројевима пушача међу укућанима линеарно 
смањивала. Из овог разлога испитаници су подељени у две категорије: 
 испитаници који немају пушаче у породици (домаћинству) 
 испитаници који имају пушаче у породици (домаћинству) 
Регистрована је значајна релација између пушења укућана и појаве визинга у току 
живота код деце узраста од 6 до 15 година (χ2 (1, N=1956) = 6,40, p=0,01). Код 
испитаника чији укућани су пушачи била је виша преваленција овог симптома (21,5%) 
у односу на децу чији укућани не пуше (16,9%) (табела 15).  
Симптоми астме 
 Укућани пушачи    













   



























   














   




Регистрована је и значајна релација између пушења међу укућанима и појаве визинга у 
последњих 12 месеци (χ2 (1, N=1956) = 5,13, p=0,02). Код испитаника чији укућани су 
пушачи била је виша преваленција овог симптома (9,6%) у односу на децу чији укућани 
не пуше (6,7%) (табела 15). Пушење укућана није имало статистички значајан утицај на 
преваленцију дијагнозе астме и сувог кашља код деце узраста од 6 до 15 година (табела 
15). 
 
5.4.8. Време проведено у просторији у којој се пуши 
Испитаници су били подељени у пет категорија: 
 не проводи време 
 мање од 1 сата дневно 
 1 до 5 сати дневно 
 више од 5 сати дневно 
 не зна колико времена проводи 
 
Испитаници из последње категорије нису били укључени у дању анализу. 
Регистрована је значајна релација између времена проведеног у просторији у којој се 
пуши и појаве визинга у току живота (χ2 (3, N=1837) = 15,44, p=0,001). Код испитаника 
који не проводе време у просторији где се пуши била је најнижа преваленција визинга у 
току живота (17,0%), док је највиша била код деце која у овим просторијама проводе 












 Време у просторији у којој се пуши    



































































   






















   
*ч/д – часова на дан 
Табела 16. Релација између времена изложености детета дуванском диму и 
преваленције симптома астме 
 
Време проведено у простоји у којој се пуши није значајно утицало на преваленцију 
визинга и сувог кашља у последњих 12 месеци, као и на преваленцију дијагнозе астме 
код деце у току живота (табела 16). 
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5.4.9. Пушење мајке у трудноћи 
Као и код претходног питања, из анализе су искључени испитаници који не знају да ли 
је мајка пушила током трудноће. Пушење у трудноћи значајно је утицало на 
преваленцију свих симптома астме код деце.  
Регистрована је значајна релација између пушења у трудноћи и појаве визинга у току 
живота (χ2 (1, N=1942) = 8,39, p=0,01). Код испитаника чије су мајке пушиле у трудноћи 
појава овог симптома је чешћа (27,4%) него код оних чије мајке нису пушиле (18,2%) 
(табела 17).  
 
Симптоми астме 
 Пушење у трудноћи    













   



























   














   
Табела 17. Релација између изложености детета пушењу мајке у трудноћи и 
преваленције симптома астме 
 
Регистрована је значајна релација између пушења у трудноћи и појаве визинга у 
последњих 12 месеци (χ2 (1, N=1942) = 6,75, p=0,01). Код испитаника чије су мајке 
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пушиле у трудноћи појава визинга је чешћа (13,4%) него код деце чије мајке нису 
пушиле током трудноће (7,5%) (табела 17). 
Регистрована је значајна релација између пушења у трудноћи и дијагнозе астме код 
деце (χ2 (1, N=1942) = 6,77, p=0,01). Код деце чије мајке су пушиле у трудноћи 
дијагноза астме је чешћа (7,3%) него код деце чије мајке нису пушиле у трудноћи 
(3,2%) (табела 17).  
Пушење мајке током трудноће није значајно утицало на преваленцију сувог кашља 

























5.4.10. Место живљења 
Место живљења није имало статистички значајан утицај на присуство симптома астме 
код деце узраста од 6 до 15 година (табела 18). Преваленција симптома астме била је 
нешто виша код деце која живе у граду. 
 
Симптоми астме 


























































   


















   










5.4.11. Кућни љубимци 
Будући да готово 85,0% испитаника нема кућне љубимце, при статистичкој обради није 
се улазило у анализу разлика према животињским врстама. Из истог разлога узорак је 
подељен на двије категорије: 
 испитаници којима имају кућне љубимце 
 испитаници који немају кућне љубимце 
Поседовање кућних љубимаца није имало статистички значајан утицај на присуство 
симптома астме код деце узраста од 6 до 15 година (табела 19). 
 
Симптоми астме 
 Кућни љубимци    













   



























   














   






5.4.12. Домаће животиње 
Регистрована је значајна релација између поседовања домаћих животиња и појаве 
визинга у току живота (χ2 (1, N=1973) = 6,08, p=0,01). Код испитаника који нису имали 
домаће животиње била је виша преваленција овог симптома (20,1%) у односу на 
испитанике који су имали домаће животиње (14,7%) (табела 20). Није била 
регистрована значајна релација између других симптома астме и поседовања домаћих 
животиња (табела 20). 
 
Симптоми астме 
 Домаће животиње    













   



























   














   
Табела 20. Релација између контакта са домаћим животињама и преваленције 







5.4.13. Начин одвођења отпадних вода 
Начин одвођења отпадних вода није имао статистички значајан утицај на присуство 
симптома астме код деце узраста од 6 до 15 година (табела 21). 
 
Симптоми астме 




















   



























   














   








5.4.14. Начин грејања 
Регистрован је велики број начина на који се греју домаћинства испитаника. Ипак, 
анализом свих различитих метода грејања, могу се издвојити четири групе: 
 грејање из јавне мреже 
 грејање на чврста горива (дрва и угаљ) 
 грејање на електричну струју 
 други начини грејања (пелет, гас, нафта и нафтни деривати) 
Будући да у категорији други начини грејања не постоји конзистентност у начину 

































































   


















   




Регистрована је значајна релација између начина грејања и постављене дијагнозе астме 
(χ2 (2, N=1910) = 5,13, p=0,05). Код испитаника који се греју путем јавне мреже ја 
највиша преваленција дијагностиковане астме (6,3%). Начин грејања нема статистички 
значајан утицај на присуство визинга и сувог кашља код деце узраста од 6 до 15 година 























5.5. ЗАГАЂЕЊЕ ЖИВОТНЕ СРЕДИНЕ 
5.5.1. ОПШТИ ПОДАЦИ О ЗАГАЂЕЊУ ЖИВОТНЕ СРЕДИНЕ 
Подаци о вредности загађујућих материја у референтном периоду били су доступни из 
3 мерне станице: Бања Лука, Бијељина и Гацко. У наставку је дат табеларни приказ 
загађујућих материја који су мерени у појединим центрима (табела 23). 
Мерне станице CO SO2 O3 NO NO2 NOx PM10 
Бања Лука               
Бијељина               
Гацко               
Табела 23. Преглед мерења загађујућих материја према мерним станицама у РС 
Вредности које су узете у анализу су просечне вредности мерене загађујуће материје у 
посматраном периоду (од 01.06.2013. до 31.05.2014.године). Просек се израчунавао за 
годину дана протеклих пре месеца у коме је вршено испитивање (од 01.06.2013. до 
31.05.2014.године). У Бањој Луци су полутанти мерени сваки дан у референтном 
периоду. У Бијељини су мерени сваки дан у периоду од јуна 2013. до јануара 2014. 
године, док за период фебруар 2014. године до маја 2014. године нису мерени (76% 
покривеност). У Гацку је концентрација PM10 мерена у периоду јун – септембар 2013. 
године, а друге загађујуће материје су мерени током целог референтног периода.  
Све вредности изражене су у микрограмима пристуне загађујуће материје по метру 
кубном (μg/m3). У табели 24 наведене су просечне вредности за сваку загађујућу 
материју у свим мерним станицама за период од 01.06.2013. до 31.05.2014.године. 
М – медијана; SD – стандардна девијација; Min – минимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду; Max – максимална 
концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду 
Табела 24. Преглед просечних концентрација загађујућих материја за РС 
Загађујуће 
материје 
N M (μg/m3) SD Min (μg/m3) Max (μg/m3) 
CO 610 0,93 0,71 0,06 5,10 
SO2 909 51,59 46,72 6,97 311,64 
O3 610 37,58 13,10 16,20 69,24 
NO 912 12,07 11,14 0,41 106,58 
NO2 912 20,60 13,16 1,06 71,01 
NOx 912 33,45 23,13 2,78 170,72 
PM10 710 26,57 11,14 0,03 57,14 
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5.5.1.1. Угљен моноксид (CO) 
Просечне дневне концентрације угљен моноксида у Бањој Луци и Бијељини веома су 
сличне, те разлике између њих нису статистички значајне (t(403, N = 610) = 0,72, p = 
0,47) (табела 25).  
М – медијана; SD – стандардна девијација; Min – минимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду; 
Max – максимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду 









t df p 
Бања Лука 365 0,94 0,91 0,06 5,10 0,72 403 ,470 
Бијељина 245 0,91 0,17 0,61 1,29    
Укупно 610 0,93 0,71 0,06 5,10    
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5.5.1.2. Сумпро диоксид (SO2) 
Највиша регистрована просечна концентрација загађујуће материје у току мерног 
периода забележена је у Бијељини, нешто нижа у Гацку, док је најнижа била у Бањој 
Луци. Регистроване разлике у концентрацији сумпор диоксида биле су статистички 
значајне (F(2, N = 909) = 116,5, p<0,001) (табела 26).  
 
М – медијана; SD – стандардна девијација; Min – минимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду; 
Max – максимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду 
Табела 26. Просечна дневна концентрација SO2 у мерним станицама 
 
У наставку су представљени резултати POST HOC теста у циљу детаљне анализе 
статистичке значајности разлика у просечним дневним концентрацијама SO2 у мерним 
станицама (табела 27).  
Зависна (I) Град (J) Град 
Просечна 
разлика (I-J) 
Стд. грешка p 
SO2 
Бања Лука Бијељина -44,61 3,45 ,001 
 Гацко -41,72 3,25 ,001 
Бијељина Бања Лука 44,61 3,45 ,001 
 Гацко 2,90 3,59 ,421 
Гацко Бања Лука 41,72 3,25 ,001 
 Бијељина -2,90 3,59 ,421 
Табела 27. Анализа разлика у просечним дневним концентрацијама SO2 у мерним 
станицама 
 
Вредности просечне дневне концентрације SO2 регистроване у Бијељини и Гацку 
статистички су значајно више од вредности регистрованих у Бањој Луци. Између 









F df p 
Бања Лука 365 25,84 10,34 9,36 65,25 116,50 2 ,001 
Бијељина 245 70,45 77,32 6,97 311,64    
Гацко 299 67,56 16,26 42,00 161,40    
Укупно 909 51,59 46,72 6,97 311,64    
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5.5.1.3. Озон (O3) 
Просечна 8-часовна концентрација озона у мереном периоду статистички је значајно 
виша у Бањој Луци (M = 46,63, SD = 7,59) него у Бијељини (M = 24,11, SD = 6,14) 
(t(578, N = 610) = 40,32, p<0,001) (tабела 28).  
 
М – медијана; SD – стандардна девијација; Min – минимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду; 
Max – максимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду 
Табела 28. Просечна 8-часовна концентрација O3 у мерним станицама 
 
5.5.1.4. Азот оксиди 
5.5.1.4.1. Азот моноксид (NO)  
Просечна дневна концентрација азот моноксида у мереном периоду највиша је у Бањој 
Луци (M = 15,32, SD = 4,62), нешто нижа у Гацку (M = 13,94, SD = 16,46) и најнижа у 
Бијељини (M = 4,93, SD = 5,10). Разлике између мерних станица су статистички 
значајне (F(2, N = 912) = 82,56, p<0,001) (табела 29).  
М – медијана; SD – стандардна девијација; Min – минимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду; 
Max – максимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду 
Табела 29. Просечна дневна концентрација NO у мерним станицама 
Резултати теста најмање значајне разлике (ЛСД)  сугеришу да је концентрација 









t df p 
Бања Лука 365 46,63 7,59 26,79 69,24 40,32 587 ,001 
Бијељина 245 24,11 6,14 16,20 47,30    









F df p 
Бања Лука 365 15,32 4,62 6,26 39,52 82,56 2 ,001 
Бијељина 245 4,93 5,10 0,41 25,23    
Гацко 302 13,94 16,46 4,23 106,58    
Укупно 912 12,07 11,14 0,41 106,58    
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регистроване у Бијељини. Између мерних станица Бања Лука и Гацко није било 
статистички значајне разлике (табела 30).  







Бања Лука Бијељина 10,38 0,85 ,001 
 Гацко 1,38 0,80 ,084 
Бијељина Бања Лука -10,38 0,85 ,001 
 Гацко -9,00 0,88 ,001 
Гацко Бања Лука -1,38 0,80 ,084 
 Бијељина 9,00 0,88 ,001 
Табела 30. Анализа разлика у просечним дневним концентрацијама NO у мерним 
станицама 
 
5.5.1.4.2. Азот диоксид (NO2) 
Просечна концентрација азот диоксида у мереном периоду највиша је била у Бањој 
Луци (M = 34,04, SD = 16,2), нешто нижа у Гацку (M = 13,24, SD = 8,95), а најнижа у 
Бијељини (M = 9,63, SD = 4,18). Наведене разлике биле су статистички значајне (F(2, N 
= 912) = 1102,61, p<0,001) (табела 31).  
 
М – медијана; SD – стандардна девијација; Min – минимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду; 
Max – максимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду 











F df p 
Бања Лука 365 34,04 6,97 16,20 71,01 1102,61 2 ,001 
Бијељина 245 9,63 4,18 1,65 27,53    
Гацко 302 13,24 8,95 1,06 44,81    
Укупно 912 20,60 13,16 1,06 71,01    
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Анализа ЛСД тестом сугерише да су наведене разлике у концентрацијама NO2 између 
мерних станица статистички значајне (табела 32).  







Бања Лука Бијељина 24,41 0,59 ,001 
 Гацко 20,80 0,55 ,001 
Бијељина Бања Лука -24,41 0,59 ,001 
 Гацко -3,61 0,61 ,001 
Гацко Бања Лука -20,80 0,55 ,001 
 Бијељина 3,61 0,61 ,001 




5.5.1.4.3. Мешавина азот оксида (NOx) 
Просечне дневне концентрације мешавине азот оксида у мереном периоду највише су 
биле у Бањој Луци (M=49,41, SD=11,45), ниже у Гацку (M=29,43, SD=27,29), а најниже 
у Бијељини (M=14,62, SD=8,82). Наведене разлике биле су статистички значајне (F(2, 
N=912)=277,61, p<0,001) (табела 33).  
М – медијана; SD – стандардна девијација; Min – минимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду; 
Max – максимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду 











F df p 
Бања Лука 365 49,41 11,45 26,66 110,53 277,61 2 ,001 
Бијељина 245 14,62 8,82 2,78 51,20    
Гацко 302 29,43 27,99 6,25 170,72    
Укупно 912 33,45 23,13 2,78 170,72    
72 
 
Анализа ЛСД тестом сугерише да су наведене разлике у концентрацијама NOх између 
мерних станица статистички значајне (табела 34).  







Бања Лука Бијељина 34,79 1,51 ,001 
 Гацко 19,20 1,42 ,001 
Бијељина Бања Лука -34,79 1,51 ,001 
 Гацко -14,81 1,57 ,001 
Гацко Бања Лука -19,99 1,42 ,001 
 Бијељина 14,81 1,57 ,001 
Табела 34. Анализа разлика у просечним дневним концентрацијама NO2 у мерним 
станицама 
 
5.5.1.5. Респирабилне честице (PM10) 
Просечна концентрација респирабилних честица у мереном периоду највиша је у Бањој 
Луци (M=30,88, SD=8,58), нижа у Бијељини (M=23,54, SD=11,75), док је најнижа била у 
Гацку (M=18,28, SD=11,14). Наведене разлике биле су статистички значајне (F(2, 
N=912)=77,95, p<0,001) (табела 35). 
М – медијана; SD – стандардна девијација; Min – минимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду; 
Max – максимална концентрација загађујуће материје измерена у референтном периоду 












F df p 
Бања Лука 365 30,88 8,58 10,43 57,14 77,95 2 ,001 
Бијељина 245 23,54 11,75 8,22 48,80    
Гацко 100 18,28 10,86 0,03 43,09    
Укупно 912 26,57 11,14 0,03 57,14    
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Анализа ЛСД тестом сугерише да су наведене разлике у концентрацијама 
респирабилних честица између мерних станица статистички значајне (табела 36).  







Бања Лука Бијељина 7,34 0,83 ,001 
 Гацко 12,6 1,14 ,001 
Бијељина Бања Лука -7,34 0,83 ,001 
 Гацко 5,26 1,20 ,001 
Гацко Бања Лука -12,6 1,14 ,001 
 Бијељина -5,26 1,20 ,001 
Табела 36. Анализа разлика у просечним дневним концентрацијама респирабилних 
честица у мерним станицама 
 
 
5.5.2. УТИЦАЈ ЗАГАЂУЈУЋИХ МАТЕРИЈА НА ПРЕВАЛЕНЦИЈУ СИМПТОМА 
АСТМЕ 
Концентрација одређених загађујућих материја сведена је на неколико нивоа 
изражености. Ово је учињено како бисмо применом χ2 теста утврдили да ли на нашем 
узорку постоји статистички значајна релација између појединачних загађујућих 
материја и симптома астме у мереном периоду.  
Будући да су подаци о загађујућим материјама прикупљени из малог броја мерних 
станица, нивои изражености појединих загађујућих материја одређени су према 
нивоима статистичке значајности разлика просечних регистрованих вредности у 
мереном периоду. Према овом критеријуму, израженост сваке загађујуће материје 
подељена је на два односно три нивоа.   
У наставку су детаљније представљени нивои изражености свих укључених загађујућих 
материја. Вредности за СО нису приказане с обзиром да није пронађена статистички 












1 25,84 Бања Лука 
2 67,56 – 70,45 Бијељина, Гацко 
O3 
1 24,11 Бијељина 
2 46,63 Бања Лука 
NO 
1 4,93 Бијељина 
2 13,94 – 15,32 Бања Лука, Гацко 
NO2 
1 9,63 Бијељина 
2 13,24 Гацко 
3 34,04 Бања Лука 
NOx 
1 14,62 Бијељина 
2 29,43 Гацко 
3 49,41 Бања Лука 
PM10 
1 18,28 Гацко 
2 23,54 Бијељина 
3 30,88 Бања Лука 
Табела 37. Нивои изражености концентрације загађујућих материја према статистички 
значајним разликама између регистрованих концентрација у мерним центрима 
 
У односу на нивое концентрација загађујућих материја, применом χ2 теста тестиране су 
значајности разлика преваленције појединих симптома астме. Будући да су нивои 
концентрације NO2 и NOx једнако дистрибуиране између мерних станица, резултати ће 
бити приказани једном за обе загађујуће материје (NO2 / NOx). Будући да за NO2, NOx и 
PM10 нивои концентрације загађујуће материје одговарају трима мерним станицама из 
којих су подаци добијени, логично је да резултати χ2 теста за ове полутанте буду 
идентични иако дистрибуција симптома према нивоима концентрације неће бити иста. 
PM10 смо издвојили управо да бисмо покушали проценити да ли и за коју загађујућу 
материју постоји логична тенденција раста преваленције симптома у односу на 





5.5.2.1. Визинг икада 
Регистрована је значајна повезаност преваленције визинга у току живота са 
концетрацијом NO2/NOx i PM10 у ваздуху животне средине (χ
2 
(2, N= 822)=9,13, 
p=0,010) (табела 38).  
Загађујуће материје Ниво 
 
Визинг у току 
живота 
   
  Да Не χ 2 df p 
SO2 
1 
n 60 246 0,161 1 ,688 
% 19,6% 80,4%    
2 
n 94 422    
% 18,2% 81,8%    
O3 
1 
n 83 311 0,145 1 ,704 
% 21,1% 78,9%    
2 
n 60 246    
% 19,6% 80,4%    
NO 
1 
n 83 311 2,415 1 ,120 
% 21,1% 78,9%    
2 
n 71 357    
% 16,6% 83,4%    
NO2/NOx 
1 
n 83 311 9,128 2 ,010 
% 21,1% 78,9%    
2 
n 11 111    
% 9,0% 91,0%    
3 
n 60 246    
% 19,6% 80,4%    
PM10 
1 
n 11 111 9,128 2 ,010 
% 9,0% 91,0%    
2 
n 83 311    
% 21,1% 78,9%    
3 
n 60 246    
% 19,6% 80,4%    
Табела 38. Утицај концентрације загађујућих материја на преваленцију визинга у току 
живота 
За NO2/NOx тенденција промене преваленције није јасна, док за PM10 видимо да је код 
најнижег нивоа концентрације регистрована значајно нижа преваленција овог симптома 




5.5.2.2. Визинг у последњих 12 месеци 
Видимо да је регистрована значајна веза преваленције визинга у последњих 12 месеци 









  Да Не χ 2 df p 
SO2 
1 
n 14 292  4,323 1 ,038 
% 4,6% 95,4%    
2 
n 45 472    
% 8,7% 91,3%    
O3 
1 
n 42 352  7,857 1 ,005 
% 10,7% 89,3%    
2 
n 14 292    
% 4,6% 95,4%    
NO 
1 
n 42 352 12,854 1 ,000 
% 10,7% 89,3%    
2 
n 17 412    
% 4,0% 96,0%    
NO2/NOx 
1 
n 42 352 14,443 2 ,001 
% 10,7% 89,3%    
2 
n 3 120    
% 2,4% 97,6%    
3 
n 14 292    
% 4,6% 95,4%    
PM10 
1 
n 3 120 14,443 2 0,001 
% 2,4% 97,6%    
2 
n 42 352    
% 10,7% 89,3%    
3 
n 14 292    
% 4,6% 95,4%    
Табела 39. Утицај концентрације загађујућих материја на преваленцију визинга у 
последњих 12 месеци 
 
Код SO2 је на вишем нивоу концентрације регистрована и значајно виша преваленција 
визинга, док је код O3, NO i NO2/NOx на најнижем нивоу регистрована највиша 
преваленција овог симптома. Код PM10 је најмања преваленција регистрована за 




5.5.2.3. Дијагноза астме 
Не постоји значајна повезаност концентрације загађујућих материја и дијагнозе астме 
(табела 40).  
Загађујуће материје Ниво 
 
Да ли је дете икада 
имало астму 
   
 Да Не χ 2 df p 
SO2 
1 
n 14 292 0,344 1  ,557 
% 4,6% 95,4%    
2 
n 18 497    
% 3,5% 96,5%    
O3 
1 
n 18 376 0,000 1 1,000 
% 4,6% 95,4%    
2 
n 14 292    
% 4,6% 95,4%    
NO 
1 
n 18 376 0,598 1  ,439 
% 4,6% 95,4%    
2 
n 14 413    
% 3,3% 96,7%    
NO2/NOx 
1 
n 18 376 5,756 2  ,056 
% 4,6% 95,4%    
2 
n 0 121    
% 0,0% 100,0%    
3 
n 14 292    
% 4,6% 95,4%    
PM10 
1 
n 0 121 5,756 2  ,056 
% 0,0% 100,0%    
2 
n 18 376    
% 4,6% 95,4%    
3 
n 14 292    
% 4,6% 95,4%    
Табела 40. Утицај концентрације загађујућих материја на преваленцију дијагнозе астме 









5.5.2.4. Сув кашаљ у последњих 12 месеци 
Регистрована је значајна повезаност преваленције сувог кашља ноћу у последњих 12 
месеци са концентрацијом NO (χ2 (1, N= 821)=10,58; p=0,001), NO2/NOx и PM10 (χ
2 
(2, 





Сув кашаљ у последњих 
12 месеци 
   
  Да Не χ 2 df p 
SO2 
1 
n 42 264  0,144 1 ,704 
% 13,7% 86,3%    
2 
n 77 438    
% 15,0% 85,0%    
O3 
1 
n 74 320  2,830 1 ,093 
% 18,8% 81,2%    
2 
n 42 264    
% 13,7% 86,3%    
NO 
1 
n 74 320 10,579 1 ,001 
% 18,8% 81,2%    
2 
n 45 382    
% 10,5% 89,5%    
NO2/NOx 
1 
n 74 320 20,084 2 ,000 
% 18,8% 81,2%    
2 
n 3 118    
% 2,5% 97,5%    
3 
n 42 264    
% 13,7% 86,3%    
PM10 
1 
n 3 118 20,084 2 ,000 
% 2,5% 97,5%    
2 
n 74 320    
% 18,8% 81,2%    
3 
n 42 264    
% 13,7% 86,3%    
Табела 41. Утицај концентрације загађујућих материја на преваленцију сувог кашља у 
последњих 12 месеци 
 
Резултати сугеришу да је на најнижем нивоу концентрације NO i NO2/NOx највиша 
преваленција овог симптома. С друге стране, посматрамо ли концентрацију PM10 
резултати сугеришу да је на најнижем нивоу концентрације преваленција овог 




5.6. КЛИМАТСКИ ФАКТОРИ 
5.6.1. ОПШТИ ПОДАЦИ 
У свим мерним станицама прикупљени су подаци о просечним дневним температурама 
и дневној количини падавина. Временски узорак за анализу климатских фактора је 
годину дана од месеца у коме је реализовано анкетирање испитаника (01.06.2013. до 
31.05.2014.године).  
5.6.1.1. ТЕМПЕРАТУРА 
5.6.1.1.1. Територија Републике Српске 
Просечна годишња вредност температуре на читавој испитиваној територији износи 
11,75ºC (SD=7,65), минимална просечна дневна температура је –10,30ºC, а максимална 
30,90ºC. 
Просечне вредности температуре за све мерне станице представљене су у табели 42.  
М – просечна годишња температура; SD – стандардна девијација; Min – минимална просечна дневна температура измерена у 
референтном периоду; Max – максимална просечна дневна температура измерена у референтном периоду 




Град N M (°C) SD Min (°C) Max (°C) F df p 
Бања Лука 365 13,10 7,78 -4,80 30,40 52,22 6 ,001 
Бијељина 365 13,13 8,00 -6,40 30,80    
Пале 365 8,89 7,14 -8,80 26,30    
Хан Пијесак 365 8,26 6,94 -10,30 26,00    
Требиње 365 15,68 6,85 0,90 30,90    
Билећа 365 13,24 6,98 -5,80 28,10    
Гацко 365 9,99 6,85 -6,50 24,80    
Укупно 2555 11,76 7,65 -10,30 30,90    
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Регистрована је статистички значајна разлика између регистрованих просечних 
годишњих температура у мереном периоду између градова укључених у студију (F(6, 
N=2555)=52,22, p<0,010) (табела 43).  





Бијељина -0,03 0,53 ,953 
Пале 4,21 0,53 ,001 
Хан Пијесак 4,84 0,53 ,001 
Требиње -2,58 0,53 ,001 
Билећа -0,14 0,53 ,787 
Гацко 3,11 0,53 ,001 
Бијељина 
Бања Лука 0,03 0,53 ,953 
Пале 4,24 0,53 ,001 
Хан Пијесак 4,87 0,53 ,001 
Требиње -2,55 0,53 ,001 
Билећа -0,11 0,53 ,833 
Гацко 3,14 0,53 ,001 
Пале 
Бања Лука -4,21 0,53 ,001 
Бијељина -4,24 0,53 ,001 
Хан Пијесак 0,63 0,53 ,240 
Требиње -6,79 0,53 ,001 
Билећа -4,35 0,53 ,001 
Гацко -1,10 0,53 ,040 
Хан Пијесак 
Бања Лука -4,84 0,53 ,001 
Бијељина -4,87 0,53 ,001 
Пале -0,63 0,53 ,240 
Требиње -7,42 0,53 ,001 
Билећа -4,98 0,53 ,001 
Гацко -1,72 0,53 ,001 
Требиње 
Бања Лука 2,58 0,53 ,001 
Бијељина 2,55 0,53 ,001 
Пале 6,79 0,53 ,001 
Хан Пијесак 7,42 0,53 ,001 
Билећа 2,44 0,53 ,001 
Гацко 5,69 0,53 ,001 
Билећа 
Бања Лука 0,14 0,53 ,787 
Бијељина 0,11 0,53 ,833 
Пале 4,35 0,53 ,001 
Хан Пијесак 4,98 0,53 ,001 
Требиње -2,44 0,53 ,001 
Гацко 3,26 0,53 ,001 
Гацко 
Бања Лука -3,11 0,53 ,001 
Бијељина -3,14 0,53 ,001 
Пале 1,10 0,53 ,040 
Хан Пијесак 1,73 0,53 ,001 
Требиње -5,69 0,53 ,001 
Билећа -3,26 0,53 ,001 
Табела 43. Анализа разлика у просечним годишњим температурама између градова 
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Прегледом резултата ЛСД теста може се закључити да је статистички значајна разлика 
у просечним годишњим температурама регистрована код следећих градова: 
 у Требињу је регистрована статистички значајно виша просечна годишња 
температура у односу на друге градове 
 у Бањој Луци, Бијељини и Билећи је регистрована статистички значајно виша 
просечна годишња температура у односу на Пале, Хан Пијесак и Гацко 
 у Гацку је регистрована статистички значајно виша просечна годишња 
температура у односу на Пале 
 
5.6.1.1.2. Климатске регије 
Највиша просечна дневна температура била је у медитеранској климатској регији, 
нешто нижа у умерено-континенталној, док је најнижа била у планинској климатској 
регији. Регистроване разлике биле су статистички значајне (F(2, N=2555)=139,46, 
p<0,010) (табела 44).  
М – просечна годишња температура; SD – стандардна девијација; Min – минимална просечна дневна температура измерена у 
референтном периоду; Max – максимална просечна дневна температура измерена у референтном периоду 





Клима N M (°C) SD Min (°C) Max (°C) F df p 
Умерено 
континентална 
 730 13,11 7,89  -6,40 30,80 139,46 2 ,001 
Планинска 1095  9,04 7,00 -10,30 26,30    
Медитеранскa  730 14,46 7,01  -5,80 30,90    
Укупно 2555 11,76 7,65 -10,30 30,90    
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Разлике између појединачних климатских регија проверене су POST HOC тестом. 
Резултати ове анализе сугеришу да су све регистроване разлике статистички значајне 
(табела 45). 








Планинска 4,07 0,35 ,001 




-4,07 0,35 ,001 




1,35 0,38 ,001 
Планинска 5,42 0,35 ,001 
Табела 45. Анализа регистрованих температурних разлика између климатских регија 
 
Регистроване разлике у просечним месечним температурама између климатских регија 




Планинска Медитеранска F df p 
јун 2013 20,50 15,44 20,60  33,14 2 ,001 
јул 2013 23,21 18,21 24,54 123,36 2 ,001 
август 2013 23,75 18,69 24,86  76,40 2 ,001 
септембар 2013 16,56 12,38 18,13  87,26 2 ,001 
октобар 2013 13,44  9,91 14,59  47,90 2 ,001 
новембар 2013  7,72  5,03 11,09  26,45 2 ,001 
децембар 2013  2,07 -0,50  6,05  78,46 2 ,001 
јануар 2014  5,04  2,11  7,05  27,10 2 ,001 
фебруар 2014  6,15  4,15  8,42  31,14 2 ,001 
март 2014  9,53  4,79  9,95  75,56 2 ,001 
април 2014 12,92  7,44 12,12  62,85 2 ,001 
мај 2014 15,97 10,55 15,69  48,25 2 ,001 




5.6.1.2.1. Територија Републике Српске 
Највећа количина падавина регистрована је у Требињу, а најмања у Бијељини. Највећи 
број дана са падавинама у посматраном периоду забележен је у Хан Пијеску и Бањој 
Луци, док је у Бањој Луци истовремено регистрована најмања максимална вредност 
дневне количине падавине. У Хан Пијеску је регистрована највиша максимална дневна 
количина падавина. Наведене разлике између градова у којима су вршена мерења су 
статистички значајне (F(6, N=2555)=3,03, p<0,010) (табела 47). 














SD F df p 
Бања 
Лука 
365 143 1045,8  38,9 2,9  6,4 3,03 6 ,006 
Бијељина 365 133  758,3  89,2 2,1  6,8    
Пале 365 137  931,1  73,4 2,5  7,4    
Хан 
Пијесак 
365 145 1188,4 103,0 3,3  9,1    
Требиње  365 129 1535,4  72,2 4,2 10,6    
Билећа 365 122 1444,1  68,0 3,9 10,1    
Гацко 365 128 1398,5  89,0 3,8  9,5    
Σ  – количина падавина у мереном периоду (сума дневних мерења); Max – максимална дневна количина падавина у мереном 
периоду; M – просечна дневна количина падавина у мереном периоду; SD – стандардна девијација 
Табела 47. Приказ просечних падавина између градова 
 
Разлике у количини падавинама између појединачних градова проверене су POST HOC 
тестом. У Требињу, Билећи и Гацку регистрована је статистички значајно виша 
количина падавина у односу на Бијељину и Пале, а само у Требињу је количина 













Бијељина  0,79 0,64 ,221 
Пале  0,31 0,64 ,625 
Хан Пијесак -0,42 0,65 ,517 
Требиње -1,34 0,64 ,037 
Билећа -1,09 0,64 ,090 
Гацко -0,97 0,64 ,133 
Бијељина 
Бања Лука -0,79 0,64 ,221 
Пале -0,47 0,64 ,462 
Хан Пијесак -1,21 0,65 ,062 
Требиње -2,13 0,64 ,001 
Билећа -1,88 0,64 ,004 
Гацко -1,75 0,64 ,006 
Пале 
Бања Лука -0,31 0,64 ,625 
Бијељина  0,47 0,64 ,462 
Хан Пијесак -0,73 0,65 ,257 
Требиње -1,66 0,64 ,010 
Билећа -1,40 0,64 ,029 
Гацко -1,28 0,64 ,047 
Хан Пијесак 
Бања Лука  0,42 0,65 ,517 
Бијељина  1,21 0,65 ,062 
Пале  0,73 0,65 ,257 
Требиње -0,92 0,65 ,152 
Билећа -0,67 0,65 ,297 
Гацко -0,55 0,65 ,395 
Требиње 
Бања Лука  1,34 0,64 ,037 
Бијељина  2,13 0,64 ,001 
Пале  1,66 0,64 ,010 
Хан Пијесак  0,92 0,65 ,152 
Билећа  0,25 0,64 ,698 
Гацко  0,38 0,64 ,560 
Билећа 
Бања Лука  1,09 0,64 ,090 
Бијељина  1,88 0,64 ,004 
Пале  1,40 0,64 ,029 
Хан Пијесак  0,67 0,65 ,297 
Требиње -0,25 0,64 ,698 
Гацко  0,12 0,64 ,846 
Гацко 
Бања Лука  0,97 0,64 ,133 
Бијељина  1,75 0,64 ,006 
Пале  1,28 0,64 ,047 
Хан Пијесак  0,55 0,65 ,395 
Требиње -0,38 0,64 ,560 
Билећа -0,12 0,64 ,846 
Табела 48. Анализа регистрованих разлика у количинама падавинама између градова  
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5.6.1.2.2. Климатске регије 
Највиша количина падавина регистрована је у медитеранској климатској регији, нешто 
мања у планинској, док је најмања у умерено-континенталној регији. Регистроване 
















SD F df p 
Умерено 
контин. 
 730 139  902,0  89,2 2,5  6,6 6,26 2 ,002 
Планинска 1092 137 1172,6 103,0 3,2  8,7    
Медитеранска  730 125 1489,7  72,2 4,1 10,3    
Σ  – количина падавина у мереном периоду (сума дневних мерења); Max – максимална дневна количина падавина у мереном 
периоду; M – просечна дневна количина падавина у мереном периоду; SD – стандардна девијација 
Табела 49. Приказ просечних количина падавина према климатским регијама 
 
Количина падавина у медитаранској регији статистички значајно је виша него у 
планинској и умерено-континенталној регији. Разлика између планинске и умерено-
континенталне регије није статистички значајна (табела 50).  








Планинска -0,75 0,42 ,071 




 0,75 0,42 ,071 




 1,61 0,46 ,001 
Планинска  0,86 0,42 ,039 





Статистички значајне разлике у просечним дневним количинама падавина између 
климатских регија регистроване су у новембру 2013., јануару и фебруару 2014.године, 




Планин. Медитеран. F df p 
јун 2013 1,85 2,13  2,77 0,47 2 ,628 
јул 2013 1,03 1,24  0,66 0,61 2 ,544 
август 2013 0,88 2,29  3,88 2,39 2 ,095 
септембар 2013 2,02 3,12  2,03 0,94 2 ,394 
октобар 2013 2,10 3,32  5,37 2,16 2 ,118 
новембар 2013 3,76 4,48  8,35 3,13 2 ,046 
децембар 2013 0,06 0,49  1,03 1,52 2 ,221 
јануар 2014 1,34 3,88 10,51 8,91 2 ,001 
фебруар 2014 1,72 2,50  4,94 3,43 2 ,034 
март 2014 2,63 2,77  3,51 0,36 2 ,698 
април 2014 4,94 5,62  4,32 0,54 2 ,587 
мај 2014 7,37 6,83  1,73 2,94 2 ,055 
Табела 51. Просечна дневна количина падавина (mm/m2) према климатским регијама 
 
У свим набројаним месецима, осим маја 2014.године, највећа количина падавина 
регистрована је у медитеранској регији, а најмања у умерено континенталној регији. У 
мају 2014.године ситуација је била обрнута, те је највећа просечна количина падавина 
регистрована у умерено континенталној регији. Треба нагласити да је у наведеном 
периоду север територије Републике Српске био погођен временским непогодама, 







5.6.2. ПРЕВАЛЕНЦИЈА СИМПТОМА АСТМЕ И КЛИМАТСКИ ФАКТОРИ 
Највећа учесталост симптома астме била је у умерено-континенталној регији, док је 
најмања учесталост била у планинској регији. Деца из умерено-континенталне регије 
имала су најчешће постављену дијагнозу астме, док су деца из медитеранске регије 
имала најмању учесталост дијагнозе астме. Регистрована је статистички значајна 
релација између климатске регије и учесталости сувог кашља у последњих 12 месеци 
(χ2 (2, N=1973)=9,11, p=0,010). Код испитаника из планинске регије регистрована је 




  Климатске регије       






















































   


















   
УК – умерено континентална; П – планинска; М - медитеранска 





5.6.2.1. Утицај климатских фактора на преваленцију симптома астме (логистичка 
регресија) 
Применом логистичке регресије покушали смо анализирати у којој мери скуп 
климатских фактора предвиђа појаву симптома астме код деце. Предикторске варијабле 
које су укључене у модел су просечна годишња температура, минимална просечна 
дневна температура у мереном периоду, максимална просечна дневна температура у 
мереном периоду, те просечна дневна количина падавина у мереном периоду.  
Између свих укључених предикторских варијабли регистрована је висока позитивна 
корелација, што само по себи може негативно да утиче на измерену предиктивну моћ 
модела. Истовремено, корелација предикторских варијабли са критеријумским је веома 
ниска, а значајне позитивне корелације регистроване су између појаве сувог кашља и 
просечне годишње температуре (rs=0,058, p=0,010), као и максималне просечне дневне 
температуре (rs=0,092, p=0,001). Овакав однос предиктора и критеријумских варијабли 
генерално представља одређени недостатак при одређивању предиктивне моћи модела.   
 
5.6.2.1.1. Визинг икада 
Модел се није показао значајним у смислу предикције појаве симптома визинга у току 











-0,170 0,170 0,996 1 ,318 0,844 0,604 1,178 
минимална просечна 
дневна температура 
-0,033 0,050 0,424 1 ,515 0,968 0,878 1,067 
максимална просечна 
дневна температура 
 0,263 0,181 2,109 1 ,146 1,300 0,912 1,853 
просечна дневна   
количина падавина 
 0,260 0,303 0,739 1 ,390 1,297 0,717 2,348 
Constant -7,928 4,346 3,328 1 ,068 0,000   





У табели 53 се види да нити једна варијабла укључена у модел није дала статистички 
значајан јединствен допринос предиктивном моделу. 
 
 
5.6.2.1.2. Визинг у последњих 12 месеци 
 
Резултати логостичке регресије показују да модел састављен од климатских фактора не 
даје статистички значајну предиктивну вредност у односу на појаву визинга у 
последњих 12 месеци (c2(4, N=1974)=5,57, p=0,233). У табели 54 се види да нити једна 
варијабла укључена у модел није дала статистички значајан јединствен допринос 












 0,241 0,242 0,990 1 ,320 1,272 0,792 2,045 
минимална просечна 
дневна температура 
-0,096 0,069 10929 1 ,165 0,909 0,794 1,040 
максимална просечна 
дневна температура 
-0,111 0,259 0,184 1 ,668 0,895 0,538 1,487 
просечна дневна   
количина падавина 
-0,175 0,431 0,165 1 ,685 0,840 0,361 1,953 
Constant -2,186 6.222 0,123 1 ,725 0,112   
Табела 54. Модел предикције утицаја климатских фактора на појаву визинга у 









Иако ниједна варијабла из модела није показала предиктивну моћ у односу на појаву 
визинга у последњих 12 месеци на целовитом узорку, проверили смо да ли нека од њих 
предвиђа појаву овог симптома међу испитаницима који су имали визинг икада у току 
живота. Ни у овој ситуацији модел се није показао значајним (c2(4, N=373)=8,68, 
p=0,700). Међутим, како се може видети у табели 55, иако целовит модел није значајан, 
просечна годишња температура даје статистички значајан допринос предвиђању појаве 
визинга у последњих 12 месеци међу испитаницима који су икада имали визинг у току 
живота. Количник вероватноће за овај предиктор нам сугерише да ће са порастом 
просечне годишње температуре за један степен вероватноћа појаве визинга у 












  0,685 0,329 4,326 1 ,038 1,983 1,040 3,781 
минимална просечна 
дневна температура 
 -0,096 0,097 0,979 1 ,323 0,909 0,752 1,099 
максимална просечна 
дневна температура 
 -0,620 0,363 2,923 1 ,087 0,538 0,264 1,095 
просечна дневна   
количина падавина 
 -0,735 0,599 1,508 1 ,219 0,479 0,148 1,550 
Constant 10,944 8,838 1,533 1 ,216 56608   
Табела 55. Модел предикције утицаја климатских фактора на појаву визинга у 










5.6.2.1.3. Дијагнозе астме икада 
Модел састављем од климатских фактора не предвиђа значајно дијагнозу астме код  











 -0,606  0,372 2,652 1 ,103 0,546 0,263 1,131 
минимална просечна 
дневна температура 
 -0,142  0,125 1,287 1 ,257 0,868 0,680 1,108 
максимална просечна 
дневна температура 
  0,811  0,417 3,774 1 ,052 2,250 0,993 5,099 
просечна дневна   
количина падавина 
  0,931  0,680 1,874 1 ,171 2,537 0,669 9,621 
Constant -22,930 10,380 4,880 1 ,027 0,000   
Табела 56. Модел предикције утицаја климатских фактора на преваленцију дијагнозе 
астме икада код деце 
 
У табели 56 видимо да ниједна варијабла укључена у модел не даје статистички 
значајан јединствен допринос предиктивности модела, мада је максимална просечна 














5.6.2.1.4. Сув кашаљ у последњих 12 месеци 
Модел састављен од климатских фактора не предвиђа значајно појаву сувог кашља у 












-0,232 0,194 1,434 1 ,231 0,793 0,542 1,159 
минимална просечна 
дневна температура 
-0,064 0,059 1,209 1 ,271 0,938 0,836 1,052 
максимална просечна 
дневна температура 
 0,411 0,211 3,796 1 ,051 1,509 0,998 2,282 
просечна дневна   
количина падавина 
 0,443 0,352 1,588 1 ,208 1,557 0,782 3,102 
Constant -12,515 5,160 5,883 1 ,015 0,000   
Табела 57. Модел предикције утицаја климатских фактора на појаву сувог кашља у 
последњих 12 месеци 
 
У табели 57 види се да нити једна варијабла укључена у модел не даје статистички 
значајан јединствен допринос предиктивном моделу, мада је максимална просечна 









5.6.2.2. Утицај климатских фактора на преваленцију симптома астме (хи квадрат 
тест) 
Будући да подаци не испуњавају у задовољавајућој мери критеријуме за примену 
логистичке регресије, за израчунавање релације између појединих климатских фактора 
и симптома астме примењен је χ2 тест.   
Податке о појединим климатским факторима прикупљени су из 7 мерних станица, стога 
смо у односу на њихов просек формилари три нивоа изражености за сваки фактор: 
1. ниво – перцентили 0 – 25 
2. ниво – перцентили 26 – 74  
3. ниво – перцентили 75 – 100. 
 










1  0 –  25  8,3 –  8,9 Хан Пијесак, Пале 
2 26 –  74  9,9 – 13,1 Гацко, Бања Лука, Бијељина 
3 75 – 100 13,2 – 15,7 Билећа, Требиње 
минимална 
температура 
1  0 –  25 -10,3 – -8,8 Хан Пијесак, Пале 
2 26 –  74 -6,5 – -5,8 Билећа, Гацко, Бијељина 
3 75 – 100 -4,8 – 0,9 Бања Лука, Требиње 
максимална 
температура 
1  0 –  25 24,8 – 26,0 Гацко, Хан Пијесак 
2 26 –  74 26,3 – 30,4 Пале, Билећа, Бања Лука 
3 75 – 100 30,8 – 30,9 Бијељина, Требиње 
просечна количина 
падавина 
1  0 –  25  2,1 –  2,5 Бијељина, Пале 
2 26 –  74  2,9 –  3,8 
Бања Лука, Хан Пијесак, 
Гацко 
3 75 – 100  3,9 –  4,2 Билећа, Требиње 







5.6.2.2.1. Визинг икада 
Из табеле 59 видимо да је само максимална просечна дневна температура значајна у 
односу на појаву визинга у току живота (χ2 (2, N=1974)=9,25, p=0,010). Са порастом 
максималне просечне дневне температуре значајно расте и преваленција визинга у току 




 Визинг у току живота    




n 76 337 0,179 2 ,914 
% 18,4% 81,6%    
2. ниво 
n 154 668    
% 18,7% 81,3%    
3. ниво 
n 143 596    




n 76 337 1,237 2 ,539 
% 18,4% 81,6%    
2. ниво 
n 142 648    
% 18,0% 82,0%    
3. ниво 
n 155 616    





n 22 173 9,250 2 ,010 
% 11,3% 88,7%    
2. ниво 
n 173 747    
% 18,8% 81,2%    
3. ниво 
n 178 681    
% 20,7% 79,3%    




n 148 586 2,959 2 ,228 
% 20,2% 79,8%    
2. ниво 
n 82 419    
% 16,4% 83,6%    
3. ниво 
n 143 596    
% 19,4% 80,6%    





5.6.2.2.2. Визинг у последњих 12 месеци 
Постоји значајна повезаност само између просечне дневне количине падавина и појаве 
визинга у последњих 12 месеци (χ2 (2, N=1974)=11,45, p=0,003). Међутим, не постоји 
доследност у тренду промене преваленције овог симптома са променом просечне 
количине падавина. Наиме, видимо да је на другом нивоу регистрована значајно нижа 
преваленција овог симптома у односу на први и трећи ниво (табела 60). Овај резултат 





Визинг у последњих 12 
месеци 
   




n 36 377  1,213 2 ,545 
% 8,7% 91,3%    
2. ниво 
n 59 764    
% 7,2% 92,8%    
3. ниво 
n 62 677    




n 36 377  3,731 2 ,155 
% 8,7% 91,3%    
2. ниво 
n 71 720    
% 9,0% 91,0%    
3. ниво 
n 50 721    





n 9 187  4,667 2 ,097 
% 4,6% 95,4%    
2. ниво 
n 70 850    
% 7,6% 92,4%    
3. ниво 
n 78 781    
% 9,1% 90,9%    




n 72 662 11,446 2 ,003 
% 9,8% 90,2%    
2. ниво 
n 23 479    
% 4,6% 95,4%    
3. ниво 
n 62 677    
% 8,4% 91,6%    






5.6.2.2.3. Дијагноза астме икада 
Из табеле 61 се види да није регистрована значајна веза између климатских фактора и 







   




n 16 397 1,505 2 ,471 
% 3,9% 96,1%    
2. ниво 
n 32 789    
% 3,9% 96,1%    
3. ниво 
n 21 718    




n 16 397 0,468 2 ,792 
% 3,9% 96,1%    
2. ниво 
n 25 764    
% 3,2% 96,8%    
3. ниво 
n 28 743    





n 3 191 2,427 2 ,297 
% 1,5% 98,5%    
2. ниво 
n 34 886    
% 3,7% 96,3%    
3. ниво 
n 32 827    
% 3,7% 96,3%    




n 31 703 2,102 2 ,350 
% 4,2% 95,8%    
2. ниво 
n 17 483    
% 3,4% 96,6%    
3. ниво 
n 21 718    
% 2,8% 97,2%    
Табела 61. Утицај климатских фактора на преваленцију дијагнозе астме икада 
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5.6.2.2.4. Сув кашаљ у последњих 12 месеци 
Са појавом сувог кашља у последњих 12 месеци у значајној вези стоје максимална 
просечна дневна температура (χ2 (2, N=1974)=19,02, p=0,001) и просечна дневна 





Сув кашаљ у 
последњих 12 
месеци 
   




n 55 358  1,580 2 ,454 
% 13,3% 86,7%    
2. ниво 
n 119 702    
% 14,5% 85,5%    
3. ниво 
n 118 621    




n 55 358  2,510 2 ,285 
% 13,3% 86,7%    
2. ниво 
n 111 678    
% 14,1% 85,9%    
3. ниво 
n 126 645    





n 15 179 19,021 2 ,000 
% 7,7% 92,3%    
2. ниво 
n 119 801    
% 12,9% 87,1%    
3. ниво 
n 158 701    
% 18,4% 81,6%    




n 117 617  6,139 2 ,046 
% 15,9% 84,1%    
2. ниво 
n 57 443    
% 11,4% 88,6%    
3. ниво 
n 118 621    
% 16,0% 84,0%    





Код максималне просечне дневне температуре, са вишом температуром значајно расте 
преваленција сувог кашља. Код падавина тренд није линеаран, тачније умерени други 
ниво падавина је повезан са најнижом преваленцијом сувог кашља. Овај податак, као и 
код преваленције визинга,  сугерише да на везу између количине падавина и сувог 
кашља може утицати неки други конфундирајући фактор.  
 
 
5.6.2.3. Утицај климатских фактора на степен тежине симптома астме  
У наставку су приказане релације климатских фактора са свим симптомима који говоре 
о тежини симптома астме код испитаника који су позитивно одговорили на питање о 
појави визинга у последњих 12 месеци. Подаци су анализирани хи квадрат тестом. 
 
5.6.2.3.1. Учесталост појаве визинга у последњих 12 месеци 
Није регистрована значајна повезаност климатских фактора и учесталости визинга у 
















Учесталост визинга у 




1 - 3 пута 
4 и више 
пута 




n 30 6 2,652 2 ,266 
% 83,3% 16,7%    
2 
n 53 6    
% 89,8% 10,2%    
3 
n 49 13    
% 79,0% 21,0%    
минимална просечна 
дневна температура  
1 
n 30 6 0,204 2 ,903 
% 83,3% 16,7%    
2 
n 59 12    
% 83,1% 16,9%    
3 
n 43 7    




n 9 0 2,767 2 ,251 
% 100,0% 0,0%    
2 
n 56 14    
% 80,0% 20,0%    
3 
n 67 11    





n 61 11 3,503 2 ,174 
% 84,7% 15,3%    
2 
n 22 1    
% 95,7% 4,3%    
3 
n 49 13    
% 79,0% 21,0%    











5.6.2.3.2. Буђење ноћу због визинга у последњих 12 месеци 
Није регистрована статистички значајна повезаност климатских фактора и учесталости 
буђења ноћу због визинга у последњих 12 месеци (табела 64).  
Климатски фактори Ниво 
 Буђење ноћу због визинга    
 Никада 








n 22 11 3 1,594 4 ,810 
% 61,1% 30,6% 8,3%    
2 
n 31 21 7    
% 52,5% 35,6% 11,9%    
3 
n 35 23 4    
% 56,5% 37,1% 6,5%    
минимална просечна 
дневна температура  
1 
n 22 11 3 3,956 4 ,412 
% 61,1% 30,6% 8,3%    
2 
n 35 27 9    
% 49,3% 38,0% 12,7%    
3 
n 31 17 2    




n 6 3 0 1,124 4 ,890 
% 66,7% 33,3% 0,0%    
2 
n 39 24 7    
% 55,7% 34,3% 10,0%    
3 
n 88 55 14    





n 39 24 9 2,275 4 ,685 
% 54,2% 33,3% 12,5%    
2 
n 14 8 1    
% 60,9% 34,8% 4,3%    
3 
n 35 23 4    
% 56,5% 37,1% 6,5%    
Табела 64. Утицај климатских фактора на учесталост буђења ноћу због визинга у 




5.6.2.3.3. Отежан говор због визинга у последњих 12 месеци 
Постоји значајна повезаност између минималне просечне дневне температуре у 
мереном периоду и појаве визинга толико тешког да дете није у могућности изговорити 
неколико речи између два удаха (χ2 (2, N=157)=6,28, p=0,040). Учесталост појаве овог 
симптома виша је што је нижа минимална просечна дневна температура у мереном 
периоду. Други климатски фактори не стоје у значајној вези са наведеним симптомом 






Отежан говор због визинга у 
последњих 12 месеци 
   




n 10 26 4,529 2 ,104 
% 27,8% 72,2%    
2 
n 13 46    
% 22,0% 78,0%    
3 
n 7 55    
% 11,3% 88,7%    
минимална просечна 
дневна температура  
1 
n 10 26 6,281 2 ,043 
% 27,8% 72,2%    
2 
n 16 55    
% 22,5% 77,5%    
3 
n 4 46    





n 2 7 4,028 2 ,133 
% 22,2% 77,8%    
2 
n 18 52    
% 25,7% 74,3%    
3 
n 10 68    





n 18 54 4,172 2 ,124 
% 25,0% 75,0%    
2 
n 5 18    
% 21,7% 78,3%    
3 
n 7 55    
% 11,3% 88,7%    
Табела 65. Утицај климатских фактора на учесталост отежаног говора због визинга у 





5.6.2.3.4.  Визинг узрокован физичком активношћу 
Није регистрована значајна повезаност климатских фактора и учесталости визинга 
током или после физичке активности (табела 66). 







Визинг током или после 
физичке активности 
   




n 15 21 0,036 2 ,982 
% 41,7% 58,3%    
2 
n 25 34    
% 42,4% 57,6%    
3 
n 27 35    
% 43,5% 56,5%    
минимална просечна 
дневна температура  
1 
n 15 21 0,328 2 ,849 
% 41,7% 58,3%    
2 
n 32 39    
% 45,1% 54,9%    
3 
n 20 30    




n 4 5 0,017 2 ,992 
% 44,4% 55,6%    
2 
n 30 40    
% 42,9% 57,1%    
3 
n 33 45    





n 30 42 0,055 2 ,973 
% 41,7% 58,3%    
2 
n 10 13    
% 43,5% 56,5%    
3 
n 27 35    
% 43,5% 56,5%    
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 6. ДИСКУСИЈА 
6.1. ПРЕВАЛЕНЦИЈА СИМПТОМА АСТМЕ КОД ДЕЦЕ 
Преваленција визинга икада у животу детета (life-time wheezing) код деце узраста од 6 
до 15 година на територији РС била је 18,9%. Овај резултат сличан је резултатима 
добијеним у земљама у окружењу. У Србији се преваленција визинга икада кретала од 
18,8 до 35% код млађе деце и од 14 до 24%  код старије деце. У већини центара за децу 
оба узраста укључену у студију преваленција се кретала око 20% (228). Преваленција 
визинга икада код деце узраста 12 до 14 година у Хрватској била је 11,9 (229), док је у 
Македонији била 18,4% (230). Визинг у последњих 12 месеци у Републици Српској  
имало је 7,9% деце. Тренд кретања овог симптома у Европским земљама је од 9,7 до 
15,2% (од 3,7% у Грчкој до 32% у Великој Британији) (3, 26, 29, 231). У Србији се 
преваленција визинга у последњих 12 месеци кретала од 5,8 до 16,5%, при чему је већа 
учесталост симтома била код деце млађег узраста (228). Деца у Хрватској имала су 
мању учесталост визинга у последњих 12 месеци (5,1%) (229), док су деца у 
Македонији имала већу преваленцију - 8,8% (230). Деца млађег узраста из Републике 
Српске такође су имала већу преваленцију визинга икада и у последњих 12 месеци у 
односу на старију децу. Разлог мање преваленције симптома визинга у Хрватској може 
бити избор узрасне групе деце укључене у студију.   
        Преваленција дијагнозе астме икада у животу код деце у РС била је 3,5%. Мању 
преваленцију дијагнозе астме имала су и деца у Македонији (1,7%) (230). Дијагнозу 
астме у Србији имало је 2,5 до 9,8% млађе деце (6/7 година) односно 3,2 до 7,2% 
старије деце (13/14 година) (228). Деца у Хрватској имала су већу учесталост дијагнозе 
астме икада (7,1%) (229). Разлог мање учесталост астме код деце у Републици Српској 
може бити избор подручја која су укључена у студију. Наиме, студије у Србији и 
Хрватској обухватале су децу из великих градова (Загреб, Београд, Нови Сад). Ово за 
собом повлачи могућност веће изложености такве деце загађујућим материјама, 
посебно из мобилних извора аерозагађња (саобраћај) (9, 228). У нашој студији деца из 
великих урбаних центар чинила су 35,4% узорка (табела 1).  
          Сув кашаљ ноћу у последњих 12 месеци регистрован је код 14,8% испитаника. 
Сличну преваленцију имала су и деца у Аустрији (13,3%), док је преваленција овог 
симптома била нешто већа у европским центрима (око 20%) (3, 226).  Деца у 
Македонији имала су сличну учесталост сувог кашља (16,5%) (230), док су деца у 
Хрватској имала значајно мању учесталост сувог кашља (6,7%). Резултати наше студије 
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показали су статистички значајнију учесталост сувог кашља код деце млађег узраста (6 
до 8 година). Преваленција сувог ноћног кашља такође је статистички значајно већа код 
дечака (16,6%) него код девојчица (13,2%).  
          Дечаци су имали статистички значајнију учесталост визинга у последњих 12 
месеци, дијагностификоване астме и сувог кашља. Резултати досадашњих студија 
такође потврђују већу учесталост симптома астме код дечака у односу на девојчице ((1, 
33, 35). У адолесценцији се ове разлике губе, па је у каснијем животном добу астма 
учесталија код особа женског пола (1, 33, 35). Нема једног јасно дефинисаног 
механизма који може да објасни ову разлику. Објашњењa за овакав тренд кретања 
преваленције астме могу бити различита. У литератури се као могући фактори спомињу 
генетске предиспозиције, пример је генски полиморфизам који је посебно 
карактеристичан за астму код женског пола, затим ужи дисајни путеви код дечака, 
повећан тонус дисајних путева и већи ниво IgE антитела код девојчица (1, 231, 232). 
Студије сугеришу да хормоналне променe током детињства и адолесценције могу бити 
разлог разлике у преваленцији симптома астме код дечака и девојчица (233). Сматра се 
да полни хормони имају важну улогу у развоју и исходу алергијског имуног одговора 
код деце са астмом (233). 
     Појава визинга у току живота значајно је повезана са бројем укућана и контактом са 
домаћим животињама. Деца која живе са већим бројем укућана и у контакту су са 
домаћим животињама имају мању учесталост визинга. Ови резултати потврђују теорију 
хигијене и постојање заштитиних фактора у сеоском окружењу (1, 234, 235). Међутим, 
поседовање кућних љубимаца није имало статистички значајан утицај на присуство 
симптома астме код деце. Резултати студије о утицају кућних љубимаца на учесталост 
симптома астме код деце су различити (234). Резултати новијих студија нису потврдили 
ову повезаност (236, 237).  
       Није регистрована значајна релација између начина грејања и дијагнозе астме. 
Највећа преваленција дијагностиковане астме код деце среће се код снадбевања из 
јавне мреже, које је присутно код деце у урбаним срединама.       
      Учесталост визинга у току живота и у последњих 12 месеци код деце значајно је 
повезан са бројем пушача у кући и временом проведеним у просторији у којој се пуши. 
Изложеност деце дуванском диму није било статистички значајно повезано са другим 
симптомима астме код деце. Доступне студије показале су повезаност излагања 
дуванском диму са различитим субтиповима визинга, али не и другим респираторним 
симптомима или симптомима астме код деце (1, 238, 239). Студије су показале да је 
105 
 
велики број деце још увек изложен дуванском диму у средини у којој бораве (44,2%) 
(240). Дуванском диму био је изложен велики број деце и у мојој студији (41,2%). 
Преваленција мајки које су пушиле у трудноћи је 9,1%, док је 5% деце било изложено 
дуванском диму дуже од 5 часова дневно. Број мајки које су пушиле током трудноће 
значајно не одступа од резултата доступних епидемиолошких студија (239, 241, 242). 
Ова деца имала су и статистички значајно већу учесталост визинга (>27%).  
Пушење у трудноћи статистички је значајно утицало на преваленцију визинга и 
дијагнозе астме код деце. Гилиленд и сарадници такође су нашли повезаност између 
изложености дуванском диму ин утеро са дијагнозом астме и визингом код деце (239). 
Резултати епидемиолошких студија указују да деца мајки које су пушиле током 
трудноће имају значајно већу учесталост визинга и дијагнозе астме (243, 244). 
Изложеност мајки дуванском диму током трудноће повезано је са већом преваленцијом 
визинга код деце (245). Студије сугеришу да пушење мајки током трудноће утиче на 
развој плућа доводећи до смањења респираторних функција и повећане реактивности 
бронхијалног стабла код деце (236, 246).  
          Студије које су истраживале повезаност дојења и астме код деце имају 
противречне резултате (247-249). Неколико студија известило је да дојење у првих 6 
месеци има протективни ефекат на испољавање алергијских оболења код деце у току 
живота, посебно астме (1, 236, 247, 250, 251). Друге студија ипак нису нашле 
статистички значајну везу између дојења и астме код деце (252, 253). Резултати ове 
студије нису нашли статистички значајну везу између исхране у првих 6 месеци и 
дијагостификоване астме код деце. Искључиво дојење у првих 6 месеци било је 
повезано са мањом учесталошћу сувог кашља ноћу и визинга у току живота. Највећу 
учесталост визинга и сувог кашља имала су деца која су у првих 6 месеци храњена 
искључиво адаптираним млеком (формулама). Ван дер Вурт и сарадници у својој 
студији указују на већу учесталост визинга и сувог кашља код деце која нису 
искључиво дојена током прва 4 месеца живота (247). Резултати њихове студије 
показују дозно-зависну корелацију између трајања дојења и броја епизода визинга код 
деце (247). Недоследни резултати студија које се баве истраживањем утицаја дојења на 
преваленцију симптома астме и развоја астме код деце могу бити последица 
различитих методологија (247, 248). Овакви резултати нису ретки у епидемиолошким 
студијама. Различити начини прикупљања података о дојењу (ретроспективно, 
проспективно), различите дефиниције искључивог дојења (4 или 6 месеци), као и 
укључивање различитих кофаундинг фактора могу утицати на резултате 
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епидемиолошке студије (247, 248, 254). Новије студије ипак сугеришу да дојење 
значајно доприноси развоју плућа и респираторних функција код деце (248, 249, 255).  
       Деца рођења пре 37. недеље гестације изложена су већем ризику за развој астме у 
току детињства (256-259). Исте резултате показала је и ова студија проведена у 
Републици Српској. Деца рођена пре термина имала су статистички значајнију 
преваленцију дијагностификоване астме. Бин и сарадници анализирали су 30 студија 
које су укључивале преко 1,5 милиона деце. Резултати њихове мета-анализе показали 
су да превремено рођење значајно повећава ризик за развој визинга. Корелација између 
ова два фактора је дозно зависна – највећу учесталост визинга имала су деца са 
најмањом гестацијском доби (258, 260). Претерминска деца у мојој студији имала су 
значајно већу преваленцију сувог кашља, визинга у току живота и у последњих 12 
месеци. Резултати епидемиолоших студија потврђују корелацију између термина 
рођења и појаве визинга код деце (260, 261). Студије сугеришу да незрелост 
респираторног система, као и физиолошка и имунолошка незрелост могу објаснити 
већу преваленцију визинга и астме код превремено рођене деце (262). Епидемиолошки 
и клинички значај ових резултата се огледа у порасту преваленције превремених 
порођаја у свету (>11%) (260, 263). Преваленције превремено рођене деце у нашој 
студији била је 4,1%. 
Резултати других епидемиолошких студија указују да деца са симптомима астме немају 
увек постављену дијагнозу од стране лекара (264-266). У нашој студији уочили смо 
висок проценат дијагнозе астме код деце која су имала тежак облик асмте у поређењу 
са другим студијама (264, 267). Деца са више од 12 епизода визинга у последњих 12 
месеци, учесталим буђењем ноћу или отежаним говором због визинга имала су 
постављену дијагнозу астме од стране лекара. Међутим, деца са мањим бројем епизода 
визинга, или присуством визинга који није утицао на говор или сан детета, су имала 
већи ризик да буду без постављене дијагнозе астме од стране лекара. Резултати студије 
Брозек и сарадника показују велики проценат недијагностиковане астме међу децом 
која су класификована као умерено блага астма према ГИНА смерницама (265). 
Француска студија указује да је једна трећина деце са астмом без постављене дијагнозе 
астме од стране лекара (266). Клинички преглед ове деце показао је да 3,9% има 
умерено благу и 5,8% има тешку астму. Преваленција астме путем упитника у пољској 
студији била је 5,4%, док је коригована преваленција која је укључивала клинички 
потврђену дијагнозу астме код деце без постављене дијагнозе од стране лекара била 
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10,8% (265). Овакви резултати упућују да астма још увек није адекватно контролисана 
и дијагностикована код деце. 
 
6.2. УТИЦАЈ ЗАГАЂУЈУЋИХ МАТЕРИЈА НА ПРЕВАЛЕНЦИЈУ СИМПТОМА 
АСТМЕ  
        Најзначајнија загађујућа материја животне средине је свакако PM10. У нашој 
студији статистички значајан утицај ова загађујућа материја има на све дефинисане 
симптоме астме код деце, што је у складу са резултатима других студија (5, 115, 116, 
268). При мањим концентрацијама ове загађујуће материје значајно је била мања 
учесталост визинга икада у току живота, визинга у последњих 12 месеци и сувог 
кашља. Кларк и сарадници у својој студији налазе значајно већу учесталост симптома 
астме код деце изложене већим концентрацијама PM10 (111). Доступне епидемиолошке 
студије сугеришу на утицај концентрације PM10 на учесталост кашља и визинга код 
деце (62, 269). Шиндлер и сарадници налазе да мања концентрација PM10 значајно 
смањује учесталост визинга и сувог кашља код деце (125). Изложеност и млађе деце 
овој загађујућој материји значајно повећава учесталост сувог кашља (113). Деца која 
живе близу великих саобраћајница имају већи ризик за развој симптома астме, а као 
најзначајнија загађујућа материја овог ефекта означава се PM10 (79). Резултати CCAAPS 
студије указују на то да загађење животне средине може бити један од фактора ризика 
за развој сувог ноћног кашља код деце (18).  
        Утицај PM10 на преваленцију дијагнозе астме код деце у нашој студији био је на 
маргини статистичке значајности. Резултати  PATY  студије нису нашли значајан утицај 
концентрације PM10 на учесталост дијагнозе астме код деце (123).  
        Утицај PM честица на преваленцију визинга и кашља код деце може се објаснити 
утицајем ових честица превасходно на функцију малих дисајних путева (62). Загађење 
ваздуха животне средине можда има одређени модулирајући ефекат урбане средине на 
преваленцију астме код деце. Резултати бројних студија потврдили су значајно већу 
учесталост преваленције астме код деце у урбаним срединама (270). Често се као разлог 
за овакав тренд наводи протективни утицај одређених фактора руралне средине (1, 
271). Међутим, могући разлози за овакав тренд могу бити и одређени штетни фактори 
урбане средине (21). Тренд пораста преваленције астме код деце повезан је са већим 
степеном индустријализације, што такође упућује да одређене загађујуће материје могу 
утицати на преваленцију симптома астме код деце (1, 35).   
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         Имајући у увиду изворе загађујућих материја на територији Бања Луке и 
Бијељине, можемо претпоставити да је густ саобраћај, посебно у Бањој Луци где су 
измерене највише концентрације азотних оксида и озона, извор повећане концентрације 
ових загађујућих материја (272), и узрок штетног дејства на дисајне путеве што 
узрокује испољавање симптома астме (статистички значајно испољавање визинга и 
сувог кашља). У Бијељини, најчешћа загађујућа материја је сумпор диоксид, чијој 
повишеној концентрацији свакако добриноси термоелектрана Угљевик, што исто 
доводи до високе учесталости свих симптома астме код деце у овој регији, првенствено 
визинга у последњих 12 месеци.  
        Утицај азот оксида на дистрибуцију симптома астме у нашој студији није био у 
потпуности јасан. Учесталост визинга у току живота најмања је при умереним 
вредностима ове загађујуће материје, док пораст или смањење концентрације азот 
оксида доводи до пораста учесталости визинга код деце. Могуће објашњење за овакав 
резултат може бити избор деце укључене у студију у различитим срединама. Наиме, 
студије показују да су на ефекат ових загађујућих материја посебно осетљива деца са 
астмом, чак и при  нижим концентрацијама (80). Такође, утицај азот оксида има 
одређени кумулативни ефекат (162) и коефекат са другим загађујућим материјама (182, 
183). Студије показују да ове загађујуће материје имају велику просторну варијацију у 
концентрацији, стога мерење на једном месту неодражава стварну изложеност одређене 
популације (273). У нашој студији дозвољена концентрација азот оксида према 
препорукама СЗО била је прекорачена 57 дана у току године у Бањој Луци, док у 
Бијељини нити један дан није било прекорачења дозвољене концентрације у току 
мерног периода. У Бијељини максимално измерена концентрација азот оксида била је 
29,67µg/m3, док је највиша концентрација ове загађујуће материје у Бањој Луци била 
71µg/m3. Просечна дневна концентрација азот оксида у Бијељини је била 9,63µg/m3, док 
је у Бањој Луци била далеко већа 33,88µg/m3. Међутим, преваленција свих симптома 
астме била је виша у Бијељини у односу на Бања Луку. Бенет и сарадници у свој 
студији налазе да значајнији утицај на преваленцију симптома астме имају азот оксиди 
пореклом из затворених простора у односу на ове загађујуће материје из спољашње 
средине (274). Нејасноће у интерпретацији тренда утицаја ових загађујућих материја на 
симптоме астме у нашој студији може бити последица одређивања изложености 
популације, а не индивидуалне изложености испитаника. Такође, у нашој студији 
одређивали смо само изложеност концентрацији азот оксида у спољашњој средини, при 
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чему нам нису били доступни подаци о изложености деце овим загађујућим материјама 
у затвореном простору. 
     Резултати доступних студија упућују да излагање азот оксидима повећава 
учесталост визинга и сувог кашља код деце (93, 169-171, 184). На утицај ових 
загађујућих материја посебно су осетљива деца са астмом (110). Вејнмајер и сарадници 
у својој студији налазе модулаторни ефекат азот оксида на PM10. Наиме, ефекат PM10 
честица на учесталост симптома астме био је већи при вишим концентрацијама азот 
оксида (275). Ово може упућивати да одређени извори или смесе азот оксида могу 
утицати на егзацербацију симптома астме.  
      Према добијеним резултатима анализе загађујућих материја у Бијељини далеко 
најзначајнија загађујућа материја је сумпор диоксид. Наиме, иако је према препорукама 
СЗО максимално дозвољена концентрација ове загађујуће материје у циљу заштите 
здравља људи 125µg/m3 и не сме бити прекорачена више од 3 дана у току календарске 
године (прилог 2), у Бијељини је чак 62 дана у мерном периоду концентрација ове 
загађујуће материје била значајно виша од препоручене. Максимална концентрација 
сумпор диоксида у Бијељини била је 311µg/m3. Просечна концентрација сумпор 
диоксида у Бијељини била је скоро 3 пута виша него у Бањој Луци (70,45 : 25,18µg/m3). 
Максимална концентрација ове загађујуће материје у Бањој Луци била је 65,25µg/m3, 
што је значајно мање од дозвољене граничне вредности. Статистички значајан утицај 
ова загађујућа материја имала је на визинг у последњих 12 месеци. Изложеност сумпор 
диоксиду била је позитивно повезана са већом учесталошћу визинга код деце у студији 
Гасана и сарадника (276). Сумпор диоксид означена је као једна од загађујућих 
материја која има статистички значајан утицај на преваленцију астме у студији Гора и 
сарадника (277). Амадео и сарадници нису нашли статистички значајан утицај ове 
загађујуће материје на преваленцију симптома астме и респираторну функцију код деце 
(278). Међутим, аутори наводе да у току мерног периода није дошло до значајног 
пораста концентрације сумпор диоксида. Наиме, пошто је концентрација сумпор 
диоксида била значајно мања од препоручене, то може бити један од разлог оваквог 
резултата (278). Студије у којој су деца била изложена значајно вишим 
концентрацијама ове загађујуће материје од препоручене показују већу учесталост 
визинга (185).  Резултати студије Пикарта и сарадника такође сугеришу значајан утицај 
изложености овој загађујућој материји и учесталости визинга код деце (187). Студије 
показују да деца у подручјима са израженом загађеношћу сумпор диоксидом имају већу 




Потребно је нагласити да је загађење са сумпор диоксидом у Бијељини током мерног 
периода значајно прелазило границе препоручене од стране СЗО и Директиве 
Европског парламента. Концентрације других загађујућих материја нису прелазиле 
дозвољене границе током мерног периода. Ово може бити један од разлога добијених 
резултата, посебно јер су студијом била обухваћена само три мерна места. Наиме, 
статистички значајно већа учесталост свих симптома астме била је код деце у 
Бијељини, док је концентрација PM10, азотних оксида и озона била статистички 
значајно виша у Бањој Луци.  
 
          У нашој студији за озон није била прекорачена дозвољена концентрација од 120 
µg/m3, иако је у Бањој Луци концентрација приземног озона била значајно виша него у 
Бијељини. Статистички значајна повезаност ове загађујуће материје била је са 
учесталошћу визинга у последњих 12 месеци, при чему је већа учесталост била при 
нижим концентрацијама озона. Утицај на овакав резултат могли су имати друге 
загађујуће материје (62), климатски фактори или избор испитаника (146, 161, 280). 
Наиме, значајан утицај на концентрацију приземног озона има температура (156). 
Такође, недостатак студије је што су била укључена само два мерна места при чему 
концентрација озона није прелазила препоручене границе током мерног периода. 
Бернард и сарадници налазе да и при амбијенталним концентрацијама приземног озона 
испод препоручене цињне вредности долази до инфламаторне реакције дисајних путева 
код деце (129). На дејство ове загађујуће материје посебно су осетљива деца са 
атопијом и астмом (62, 148, 278, 280, 281). Већу осетљивост на озон сензибилисане 
деце имали су и Ким и сарадници у својој студији (282). Ман и сарадници нису нашли 
статистички значајан утицај озона на преваленцију симптома астме код деце (110). Ни у 
овој студији концентрација озона није прелазила препоручене граничне вредности. 
Шифилд и сарадници у својој студији налазе да резултати утицаја озона на 
преваленцију симптома астме за поједина годишња доба нису исти као за цели мерни 
период (283). Наиме, током јесени долази до пораста учесталости симптома астме и 
посета лекару код деце, док у том периоду долази до пада концентрације приземног 
озона. Одређени „протективни“ ефекат умерене концентрације озона показују и 
резултати једне британске студије (284). Студије које су истраживале утицај 
концентрације приземног озона више од препоручене налазе смањење респираторне 
функције и већу учесталост егзацербације астме код деце (272).  
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          Резултати студија свакако показују да мања концентрација загађујућих материја 
значајно смањује учесталост симптома респираторних путева и броја особа са 
респираторним тегобама (125). Студије сугеришу да вероватно смеса загађујућих 
материја утиче на преваленцију и степен тежине симптома астме, али није вероватно да 
имају утицаја на алергену сензибилизацију или настанак астме код деце (285-287). 
Истраживачи се слажу да су потребна додатна истраживања о утицају одређени 
загађујућих материја на здравље људи (184). Недостаци доступних епидемиолошких 
студија, укључујући и нашу студију, свакако је немогућност одређивања индивидуалне 
изложености испитаника, извора и смесе загађујућих материја, као и индивидуалне 
сензитивности, атопијског потенцијала и дијагнозе астме код испитаника (184, 288).  
 
 
6.3. УТИЦАЈ КЛИМАТСКИ ФАКТОРИ НА ПРЕВАЛЕНЦИЈУ  
        СИМПТОМА АСТМЕ 
            У овој студији покушали смо одредити да ли постоји значајна разлика у 
преваленцији симптома астме у различитим климатским регијама. Потребно је 
нагласити да се веома мали број студија бавио овом анализом. Сваку регију 
дефинисали смо одређеним скупом климатских фактора. Анализом климатских 
фактора укључених у студију нађене су статистички значајне разлике дефинисаних 
климатских регија. Највише температуре измерене су у медитеранској клими 
(Требиње), док су најниже температуре измерене у планинској регији (Хан Пијесак, 
Пале и Гацко). У планинској регији запажена је значајно мања преваленција симптома 
астме код деце, док је највећа запажена у умерено-континенталној регији. Учесталост 
симптома астме у медитеранској регији била је слична умерено-континенталној регији. 
Иако је учесталост визинга код деце у медитеранској регији била слична умерено-
континенталној регији, у овој регији имамо значајно мању учесталост дијагнозе астме 
код деце икада у току живота. Статистички значајна разлика између климатских регија 
нађена је за преваленцију сувог кашља у последњих 12 месеци, где деца из планинске 
регије имају значајно мању учесталост овог симптома. Негативну корелацију 
надморске висине и учесталости симптома астме код деце нашли су Вејланд и 
сарадници. Пораст надморске висине за 100 метара био је повезан са смањењем 
учесталости симптома астме за 0,9% (289). Већу учесталост симптома астме у блажим 
климатски регијама показују и резултати студије Гарсиа и сарадника (22). Занолини и 
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сарадници такође налазе већу учесталост симптома астме код деце у медитеранској 
регији и подручјима ближе мору (23).  
Применом логистичке регресије нађен је статистички значајан предиктивни модел код 
деце која су имала визинг у току живота. Код ове деце пораст просечне годишње 
температуре значајно повећава учесталост визинга у последњих 12 месеци. Пораст 
максималне просечне дневне температуре такође може предвидети тренд пораста 
преваленције дијагнозе астме и сувог кашља код деце. Анализом добијених резултата 
хи квадрат тестом добијени су слични резултати као и логистичком регресијом. Наиме, 
максимална просечна дневна температура највише утиче на преваленцију симптома 
астме код деце. Пораст просечне дневне температуре у нашој студији значајно је 
повећавао учесталост визинга и сувог кашља код деце. Резултати ранијих студија 
такође сугеришу на утицај температуре на преваленцију симптома астме (290).  Пораст 
преваленције симптома са порастом просечне годишње температуре показали су 
резултати студије Занолини и сарадника (23). Разлике у просечним температурама биле 
су најважнији климатски фактор који је утицао на преваленцију симптома астме (23). 
Пораст просечне температуре био је повезан и са порастом преваленције астме код 
осетљиве деце (222, 291). Студија проведена у Новом Зеланду показала је позитивну 
повезаност између просечне годишње температуре и преваленције симтома астме. 
Резултати студије Пена и сарадника показали су да је пораст преваленције дијагнозе 
астме код деце био повезан са порастом просечне температуре и смањењем просечне 
влажности, али без статистичког значаја (208), док преваленција визинга у последњих 
12 месеци није била статистички значајно повезана са климатским факторима (208). 
Анализа резултата из 144 центра укључених у ISAAC студију није показала повезаност 
између просечне годишње температуре и учесталости симптома астме, док је 
минимална просечна месечна температура била позитивно повезана са учесталошћу 
симптома астме код деце. Међутим истраживачи у овој епидемиолошкој студији нису 
могли искључити одређене модулирајуће факторе који могу утицати на резултате 
студије, посебно јер студија укључује велики број различитих центара (289). 
Недоследности у резултатима доступних епидемиолошких студија могу бити 
последица избора подручја (различите биљне врсте) или узорка (популациона 
осетљивост) (208). Утицај температуре на сезону трајања и алергени потенцијал полена 
можда и јесте основни узрок утицаја температуре на преваленцију симптома астме 
(214). Такође, разлог недоследности резултата студија могу бити период опсервације 
ефеката климатских фактора или дефинисани параметри који се мере (289, 292). Наиме 
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различити климатски фактори могу утицати на егзацербацију симптома или на 
учесталост симптома астме, или на обе наведене компоненте (289). Занг и сарадници у 
својој студији приметили су да пад температуре доводи до пораста учесталости 
симптома астме акутно у релативно кратком временском периоду и траје до 7 дана, док 
утицај повишене температуре на учесталост симптома астме настаје полако и дуже 
траје (292). У нашој студији минимална просечна дневна температура била је повезана 
са порастом тежине визинга у последњих 12 месеци.  
        Утицај просечне дневне количине падавина није имао доследан тренд кретања на 
преваленцију симптома астме у нашој студији. Најмања учесталост визинга у 
последњих 12 месеци и сувог кашља била је при умереним нивоима падавина, док је 
пораст преваленције ових симптома нађен и при порасту и при смањењу количине 
падавина. Стога се просечна дневна количина падавина може сматрати одређеним 
придуженим или моделирајућим фактором. Доступне студије показују противречне 
резултате (9, 291, 293). Пена и сарадници налазе да већа количина падавина доводи до 
пораста преваленције визинга код школске деце (208).  Међутим, Хо и сарадници 
налазе да током кишних дана долази до смањења учесталости симптома астме (294). 
Резултати тајландске студије покалази су да је количина падавина била статистички 
значајно повезана са посетама лекару код деце млађе од две године, док код старије 
деце није нађен исти образац (295). Количина падавина може имати ткз ефекат 
испирања, наиме умерена количина падавина значајно може смањити концентрацију 
полена и загађујућих материја из ваздуху (296, 297). Велика количина падавина 
међутим повећава влажност ваздуха, док мања количина нема наведени ефекат 
испирања (9, 291, 298). Разлог ове недоследности у нашој студији може бити и 
неочекивано велика количина падавина на територији укљученој у студији током 
мерног периода. Треба нагласити да је у мају 2014.године север територије Републике 
Српске био погођен временским непогодама, обилном кишом и поплавама.   
Бројне студије потврђују да климатске промене утичу на преваленцију алергијских 
оболења (5, 225). Глобалне климатске промене, као и њихов утицај на здравље није 
могуће објаснити без других модулирајућих фактора (299). Утицај климатских фактора 
на преваленцију симптома астме није могуће јасно издефинисати у односу на 
аерозагађење.  Такође, индивидуална реакција детета на одређене загађујуће материје 
или климатске факторе вероватно утиче на испољавање симптома астме (299). 
Експериментална или лабораторијска евалуација могућих ефеката климатских фактора 
на индукцију симптома астме није препоручљива јер не може рефлектовати природна 
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дешавања (299). Епидемиолошке студије међутим не могу приказати индивидуалну 
изложеност смеси загађујућих материја или комбинацији климатских фактора и 
индивидуални одговор (299). Међусобни однос загађујућих материја и климатских 
фактора огледа се у стварању озона, повишена температура индукује веће стварање 
озона при нижим надморским висинама. Стога утицај озона или повишене просечне 
годишње температуре на преваленцију симптома астме код деце није могуће у 
потпуности одвојити у епидемиолошким студијама. Такође, повишена просечна 
годишња температура и повишене вредности угљен диоксида утичу на биљне врсте 
повећавајући њихов алергени потенцијал. Пораст влажности утиче на повећано 
стварање буђи и гриња, што је такође повезано са порастом учесталости симптома и 
егзацербација астме код деце (5). Већа учесталост астме у медитеранским подручјима 
може се објаснити наведеним корелацијама климатских фактора, полена и загађујућих 
материја (210, 300). У нашој студији већој учесталости симптома астме у умерено-
континенталној регији вероватно доприносе одређени извори загађујућих материја у 
градовима укљученим у студију. 
На међусобни однос климатских варијабли, загађујућих материја и алергијских 
оболења вероватно утичу и додатни фактори као што су врста полена, осетљивост 
популације или индивидуална осетљивост детета (5, 290). Астма као 
мултифакторијално оболење такође укључује бројне друге факторе (нпр. генетика, 
пушење, респираторне инфекције) који нису били укључени у наведене епидемиолошке 
студије. Стога су потребна додатна истраживања о утицају климатских фактора на 
преваленцију астме и других алергијских оболења због бољег разумевање њихове 
међусобне корелације (290).  
Резултати доступних студија сугеришу да пораст температуре утиче на пораст 
учесталости симптома астме (9, 24, 218). Треба имати на уму да уочени пораст 
температуре, праћен повећањем броја топлих дана, топлотних таласа и других 
екстремних промена климатских фактора (5) може довести до пораста преваленције 









6.4. РАЗМАТРАЊА МЕТОДОЛОГИЈЕ СТУДИЈЕ 
        Грешке мерења дефинишу се као став или тврдња која одступа од истине и у 
епидемиолошким студијама није их могуће потпуно избећи (301). Грешке у 
епидемиолошким студијама поделе се на случајне и системске. 
Случајне грешке најчешће настају као последица недостатка прецизности, 
варијабилности мерења и процеса узорковања испитаника. Случајне грешке због 
непрецизности дефиниције астме у епидемиолошким студијама није могуће избећи. 
Кориштењем интернационалне методологије и ISAAC упитника за дефиницију 
симптома астме код деце настојали смо ову грешку свести на минимум. Пошто је циљ 
студије био одредити преваленцију симптома астме код деце узраста од 6 до 15 година, 
изабрани узорак деце јесте репрезентативан за изабрану циљну групу из опште 
популације. Избором што већег узорка смањује се вероватноћа настанка случајне 
грешке узорковањем. У ову студију било је укључено 1975 деце узраста од 6 до 15 
година што умањује могућност настанка наведене грешке.  
Системске грешке у епидемиолошким студијама деле се на: пристрасност избора, 
информациона пристрасност и пристрасност услед придружености. Већи одзив 
испитаника значајно умањује пристрасност услед избора. Одзив испитаника у студији 
био је 77,4% што се може сматрати задовољавајућим одзивом (302, 303). 
Информациона пристрасност дели се на диференцијалну и недиференцијалну. Ове 
грешке настају услед погрешне класификације испитаника у групу оболелих и 
необолелих, односно изложених и неизложених. У овој студији сматрамо да су сва деца 
била једнако изложена климатским факторима и загађујућим материјама. Такође, 
податак који може допринети смањењу настанка информационе пристрасности је 
податак да уназад 15 година није било значајне миграције становништва у Републици 
Српској. Недостатак студије пресека је немогућност одређивања времена изложености 
сваког испитаника и кумулативне дозе изложености одређеним загађујућим материјама 
и климатским факторима код сваког испитаника. Пошто није могуће поделити узорак 
на групу изложених и неизложених, урадили смо компарацију деце из средина са 
статистички значајно различитим концентрацијама загађујућих материја и различитих 
климатских регија. Недиференцијалну информациону пристрасност у студији  није 
било могуће избећи пошто су упитнике попуњавали родитељи деце укључене у студију, 
те је њихово веровање и схватање симптома из упитника утицало на одређивање 
присуства симптома астме код деце.  
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Пристрасност услед придружености умањена је искључивањем деце са другим 
хроничним респираторним оболењима која су праћена визингом.  
 
ЗНАЧАЈ СТУДИЈЕ: 
        Ова студије има научни и јавно-здравствени значај. Резултати студије показују да 
загађујуће материје утичу на преваленцију симптома астме код деце, посебно PM10 и 
сумпор диоксид. ISAAC упитник може се применити у првој фази секвенцијалног 
скрининг програма на примарном нивоу здравствене заштите, посебно у срединама где 
имамо концентрације загађујућих материја које прелазе препоручене граничне 
вредности. У првој фази овог скрининг програма дефинисала би се популација деце 
којој је потребна даља дијагностичка обрада. Раније препознавање ове популације деце 
омогућава превентивно деловање и ранији третман у циљу потенцијалне редукције 
тежине болести и последица. Секвенцијални скрининг програм је јефтина, комфорна, 
неинвазивна и једноставна метода за рано откривање деце са симптомима астме (304). 
Студија пружа такође оквир за даља епидемиолошка истраживања о утицају начина 














7.  ЗАКЉУЧЦИ 
1. Преваленција астме код деце узраста 6 до 15 година на територији Републике 
Српске је 7,9%. 
2. Дијагнозу астме икада имало је постављено 3,5% испитаника. 
3. Статистички значајну учесталост недијагностиковане астме имала су деца са 
блажим симптомима астме у последњих 12 месеци (1-3 епизоде визинга годишње, 
буђење ноћу због визинга ређе од 1 ноћи седмично, визинг који није ометао говор). 
4. Млађи узраст, изложеност дуванском диму, пушење мајки током трудноће, 
превремени пород и исхрана млечним формулама у првих 6 месеци живота 
представљају статистички значајан ризик за развој визинга код деце у току живота 
5. Преваленција визингa током или после физичке активности је 3,4%. 
6. Дечаци, деца млађег узраста, превремено рођена деца и деца храњена млечним 
формулама у првих 6 месеци живота имају статистичи значајан ризик за развој 
сувог кашља. 
7. Мушки пол, рођење пре термина, изложеност дуванском диму и пушење мајке 
током трудноће представљају статистички значајане ризике за развој астме код 
детета.   
8. Концентрација PM10 је статистички значајно повезана са преваленцијом визинга и 
сувог кашља у последњих 12 месеци, док је повезаност са преваленцијом дијагнозе 
астме код деце на маргини статистичке значајности.  
9. Концентрација сумпор диоксида и озона је статистички значајно повезана са 
преваленцијом визинга у последњих 12 месеци. 
10. Концентрације азот оксида и PM10 је статистички значајно повезана са 
преваленцијом визинга и сувог кашља код деце. 
11. Статистички значајну повезаност са преваленцијом астме код деце имају следеће 
мерене загађујуће материје: SO2, O3, азот оксиди и PM10. 
12. Преваленција астме у планинској регији је 7,3%, у умерено-континенталној регији 
је 8,0% и медитеранској регији 8,4%. 
13. Статистички значајно мањи ризик за појаву сувог кашља имају деца из планинске 
регије (10,9%) у односу на децу из умерено-континенталне (16,6%) или 
медитеранске регије (16,0%). 
14. Просечна годишња температура даје статистички значајан допринос предвиђању 
појаве визинга у последњих 12 месеци међу децом која су икада имали визинг у 
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току живота. Са порастом просечне годишње температуре за 1 степен вероватноћа 
појаве визинга у последњих 12 месеци је 1,98 пута већа међу децом која су икада 
имала визинг. 
15. Пораст максималне просечне дневне температуре статистички значајно утиче на 
појаву визинга у току живота и сувог кашља у последњих 12 месеци. 
16. Постоји статистички значајна повезаност између минималне просечне дневне 
температуре и појаве визинга толико тешког да дете није у могућности изговорити 
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9.1. ПРЕВАЛЕНЦИЈА СИМПТОМА АСТМЕ У ЕВРОПИ (47)
Центри 



















Албанија 2,6 0,3 0,3 0,8 4,5 5,7 1,6 2957 
Аустрија 11,6 2,5 0,8 3,6 18 13,3 6 4886 
Белгија 12 3,5 1,5 2,6 13,1 21,2 8,1 1515 
Велика 
Британија 
32,2 9,3 3,5 8,5 29,1 42,3 20,7 35485 
Грузија 3,6 0,7 0,7 0,8 6,4 7,8 3,1 6746 
Грчка 3,7 0,7 0,7 0,7 3,6 6,7 4,5 2561 
Естонија 10,8 1,7 1,1 2,1 12,6 15,6 3 4984 
Ирска 29,1 8,1 2,6 6 25,2 33,9 15,9 3147 
Италија 8,9 2 0,6 2 14,5 21,2 9,9 26477 
Летонија 8,4 1,2 0,9 1,6 10,7 14,8 4,3 6149 
Немачка 13,8 3,4 1,2 5,7 22 28 5,7 7172 
Пољска 8,1 1,9 0,9 1,7 9,3 14,8 2,4 10167 
Португал 9,5 2,4 1,4 2,2 13,9 17 12,1 10751 
Румунија 3 0,7 0,4 0,7 6,9 4,4 3,7 3396 
Русија 4,4 0,7 0,1 0,8 6,6 5,6 2,4 3411 
Финска 16 3,5 0,5 3,1 20,6 16,5 6,6 11895 
Француска 13,5 4,1 1,1 2,8 20,8 26,5 12,6 18544 
Шведска 12,9 3,9 0,8 2 19,3 12 10,4 6452 
Шпанија 10,7 2,7 1,1 2,4 16,1 22,4 10,5 25021 
Укупно 11,3 2,8 1,1 2,6 14,4 17,4 7,6 191716 
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9.2.  ПАРАМЕТРИ АЕРОЗАГАЂЕЊА 
 
Према Директиви 2008/50/ЕУ Европског парламента и већа о квалитету ваздуха и чишћем ваздуху за Европу одређени су следећи 
горњи и доњи прагови процене аерополутаната за заштиту здравља људи: 
 
Аерополутант Горњи праг процене Доњи праг процене 
ПМ10 
70% од граничен вредности 24-часовног просека (35 
μg/m3, не сме се прекорачити више од 35 пута у било 
којој календарској години  
50% од граничен вредности 24-часовног просека (25 
μg/m3, не сме се прекорачити више од 35 пута у било 
којој календарској години 
NOx 
70% од граничне вредности (140 μg/m3, не сме се 
прекорачити више од 18 пута у било којој календарској 
години) 
50% од граничне вредности (100 μg/m3, не сме се 
прекорачити више од 18 пута у било којој календарској 
години) 
SO2 
60% од 24-часовне граничне вредности (75 μg/m3, не сме 
се прекорачити више од 3 пута у било којој календарској 
години) 
40% од 24-часовне граничне вредности (50 μg/m3, не сме 
се прекорачити више од 3 пута у било којој календарској 
години)  
О3 
највиша дневна 8-сатна вредност 120 μg/m3, не сме бити 
прекорачена више од 25 дана у календарској години 
усредњено на 3 године 
 
СО 








Према Директиви 2008/50/ЕУ Европског парламента и већа о квалитету ваздуха и чишћем ваздуху за Европу одређене су следеће 
граничне вредности аерополутаната за заштиту здравља људи 
Аерополутант Гранична вредности Граница толеранције 
ПМ10 
Један дан: 50 μg/m3, не сме се прекорачити више од 35 пута у календарској 
години 
Календарска година: 40 μg/m3 
Један дан: 50% 
 
Календарска година: 20% 
NO2 
Један сат: 200 μg/m3, не сме се прекорачити више од 18 пута у календарској 
години 
Календарска година: 40 μg/m3 
Један сат: од 1. јануара 2010. године 0% 
 
Календарска година: од 1. јануара 2010. 
године 0% 
SO2 
Један сат: 350 μg/m3, не сме се прекорачити више од 24 пута у календарској 
години 
Један дан: 125 μg/m3, не сме се прекорачити више од 3 пута у било којој 
календарској години 
Један сат: 150 μg/m3 (43%) 
 
Један дан: нема 
О3 
Највиша дневна 8-сатна вредност 120 μg/m3, не сме бити прекорачена 
више од 25 дана у календарској години усредњено на 3 године 
 
СО Највиша дневна 8-часовна просечна вредност: 10 μg/m3 60% 
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9.7. ИНФОРМИСАНИ ПРИСТАНАК ЗА РОДИТЕЉЕ/СТАРАТЕЉЕ 
 
 
